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RESUMEN 
 
Se realizó un estudio de tipo descriptivo observacional de corte retrospectivo y de acuerdo a 
la temporalidad en que se realizó es transversal y con diseño de correlación, cuyo propósito 
fue determinar la relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur, 
(IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014. La población de estudio estuvo constituida por 104 
historias clínicas de pacientes con diagnóstico de  cáncer de mama. Como técnica de 
recolección de datos se empleó la observación documental y el instrumento utilizado fue la 
ficha de observación. El análisis estadístico consistió en estadística de tendencia central y se 
aplicó la Prueba t y la Prueba de Ji cuadrado. 
 
Los resultados muestran que el 73,07% de pacientes presentan sobrepeso u obesidad. Las 
características más resaltantes de las pacientes son que el tamaño del tumor al momento del 
diagnóstico es mayor o igual a dos centímetros en el 75,96% de casos; el cáncer ductal es el 
tipo histológico más frecuente en 89,42%; el subtipo inmunohistoquímico más frecuente son 
los tumores hormonodependientes como el Luminal A en 45,19%; al momento del 
diagnóstico, los estadios encontrados son el IIA y IIIC en el 83,65%; el 68,27% de pacientes 
no ha presentado recurrencia de la enfermedad. Se ha observado que existe relación 
estadísticamente significativa entre el Índice de Masa Corporal y el estadio TNM y tamaño 
del tumor del cáncer de mama en las mujeres postmenopáusicas atendidas en IREN Sur. 
 
Palabras clave: Cáncer de mama, obesidad, IMC, mujeres postmenopáusicas 
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ABSTRACT 
 
A retrospective cross-sectional, cross-sectional, cross-sectional, observational study was 
conducted to determine the relationship between the Body Mass Index and breast cancer in 
postmenopausal women treated at the Regional Institute of Neoplastic Diseases of the South, 
(IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014. The study population consisted of 104 clinical histories 
of patients with breast cancer diagnosis. The technique used was documentary observation 
and as an instrument the observation sheet was used. Statistical analysis consisted of central 
tendency statistics and the Test t and the Chi-square test were applied. 
The results show that 73.07% of the patients are overweight or obese. The characteristics of 
postmenopausal women with breast cancer show that: the size of the tumor at diagnosis is 
greater than or equal to two centimeters in 75.96% of cases; The predominant histological 
type is ductal cancer in 89.42%; The most frequent immunohistochemical subtype are 
hormone-dependent tumors such as Luminal A in 45.19%; The stage at the time of diagnosis 
is mainly comprised between stages IIA and IIIC in 83.65% of patients; And 68.27% of 
patients had no recurrence of the disease. A statistically significant relationship has been 
found between the Body Mass Index and the TNM stage and tumor size of breast cancer in 
postmenopausal women treated at the Regional Institute of Neoplastic Diseases of the South 
(IREN Sur). 
Key words: Breast cancer, obesity, BMI, postmenopausal women  
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INTRODUCCIÓN 
 
El cáncer, ha sido reconocido desde hace ya décadas, como un grave problema de salud 
pública a nivel mundial, esto es debido, a que su incidencia se incrementa cada año, tanto en 
el continente americano, como en nuestro país,  además dela incidencia, estas enfermedades 
presentan una alta tasa de mortalidad y sin lugar a dudas, entre los supervivientes es causa de 
discapacidad y pérdida de años de vida saludables (AVISA). Según estadísticas nacionales, el 
cáncer de mama, representa actualmente la segunda causa de muerte por cáncer en las 
mujeres y está en el segundo lugar en la lista de tipos de neoplasias que afectan al sexo 
femenino (1). 
La Sociedad Americana Contra El Cáncer para el año 2016 señaló que en los Estados Unidos 
se diagnosticaron alrededor de 246,660 nuevos casos de cáncer de mama invasivo, 61,000 
nuevos casos de carcinoma in situ (CIS) y aproximadamente, unas 40,450 mujeres morirían 
por esta enfermedad (2).  
Datos estadísticos analizados por el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas (INEN) 
(3), en el Perú, reportan una incidencia promedio de cáncer de mama de 34 casos por 100,000 
habitantes, lo que representa el 9%, sin embargo en las ciudades de mayor incidencia como 
Lima, Arequipa y Trujillo, se estarían presentando entre 100 y 120 casos por 100,000 
habitantes, lo que resulta alarmante porque son tasas similares a las que se presentan en 
Nueva York o Chicago que son las ciudades que tienen los índices mundiales más altos de la 
enfermedad (4); además señalan al cáncer de mama en el segundo lugar entre  las causas de 
mortalidad en el Perú. De acuerdo a las etapas en que se diagnóstica el cáncer de mama, se  
ha señalado que el 75% se encuentran en etapa avanzada, sobre todo en ciudades como Lima. 
En el Perú el cáncer de mama tiene mayor incidencia y mortalidad en Lima, Arequipa, 
Trujillo, Tumbes  y Moquegua, con un promedio de 12 nuevos casos detectados por día; el 
problema alcanza tal magnitud, que las ciudades de Lima y Arequipa se diagnostica 5000 
casos nuevos por año y diariamente fallecen cuatro mujeres por cáncer de mama (4). Un 
estudio realizado en el INEN, citado por Velarde, señala que es alarmante que el 18% de 
casos de cáncer de mama se estén presentando en mujeres menores de 40 años (4). 
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De acuerdo a las estadísticas del Ministerio de Salud, la incidencia de cáncer de mama en 
Arequipa, se está incrementando al ritmo de las grandes urbes y en los años 2006 – 2011, se 
encontraba en 9,8%. Sin embargo, la misma fuente, refiere que debido a los grandes avances 
e investigaciones realizadas sobre esta enfermedad, la mortalidad por cáncer de mama está 
descendiendo progresivamente, de 6,1% que presentaba en el año 2001, a 3,9% para el año 
2011; entonces las mejoras en el tratamiento del cáncer de mama, permiten que haya una 
mayor proporción de mujeres superviviente que requieren controles de por vida, porque el 
cáncer de mama, adquiere las características de una enfermedad crónica, siendo necesaria la 
evaluación y seguimiento permanente (5). 
Al realizar la revisión dela literatura, hemos encontrado que existe cierto grado de 
discordancia, debido a que en numerosos estudios, se señala que el sobrepeso y la obesidad se 
asocian a un leve aumento del riesgo de cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas, y el 
riesgo se incrementa en aquellas mujeres que no han usado terapia de reemplazo hormonal y 
para tumores que expresan tanto receptores de estrógeno como de progesterona. En 
contraparte, otros estudios concluyen que el sobrepeso y la obesidad están asociados a un 
menor riesgo de cáncer de mama antes de la menopausia (6). 
Estas observaciones llamaron nuestra atención, y nos motivaron a desarrollar este estudio, 
porque de acuerdo a lo señalado anteriormente, en Arequipa existe un incremento importante 
en la incidencia de cáncer de mama, pero también de sobrepeso u obesidad, lo cual, ofrece 
una línea interesante de investigación, que plantea la posibilidad de generar nuevas 
evidencias acerca de esta relación, por lo que la investigación presenta utilidad. 
Para realizar el estudio, se revisaron las historias clínicas de las pacientes que han sido 
atendidas por el diagnóstico de cáncer de mama en el Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur (IREN – Sur), considerando sólo a aquellas que cumplían los criterios de 
inclusión. Para la presentación de la tesis, se ha redactado  por capítulos, que comprenden los 
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CAPÍTULO I 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
1. TÉCNICAS, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACIÓN 
1.1. TÉCNICAS 
Se empleó como técnica la observación documental. 
1.2. INSTRUMENTOS 
1.2.1. Ficha de Observación: la misma que fue elaborada por la investigadora para la 
identificación de las variables de estudio. Fue evaluada mediante una prueba piloto a una 
muestra de 10 pacientes. 
2. CAMPO DE VERIFICACIÓN 
2.1. UBICACIÓN ESPACIAL 
El estudio de investigación fue realizado en el Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur (IREN – Sur), el que está ubicado en la Avenida de la Salud s/n, en la 
ciudad de Arequipa. 
2.2. UBICACIÓN TEMPORAL 
Es un estudio coyuntural, el análisis de los casos comprendió el periodo desde el mes de 
enero del 2010 al mes de diciembre del año 2014. 
2.3. UNIDADES DE ESTUDIO 
2.3.1. Universo 
El universo estuvo conformado por las pacientes con cáncer de mama atendidas en el periodo 
2010 – 2014 que fueron sometidas a tratamiento en el IREN Sur.  
2.3.2. Muestra 
No se trabajó con muestra sino con todas las pacientes que cumplieron los siguientes 
criterios: 
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Criterios de inclusión: 
 Pacientes de sexo femenino, sin restricciones de edad, que presentan cáncer de mama 
comprobado histológicamente.  
 Pacientes postmenopáusicas. 
 Pacientes que recibieron tratamiento en el IREN Sur.  
 Pacientes cuyos tumores hayan tenido estudio inmunohistoquímico.  
Criterios de exclusión: 
 Pacientes que interrumpieron su tratamiento en el IREN Sur.  
 Pacientes premenopáusicas.  
 Pacientes cuyas historias clínicas no consignaban todos los datos necesarios para la 
evaluación de las variables de estudio. 
Las  unidades de análisis fueron las Historias Clínicas, en base al cumplimiento de los 
criterios de inclusión, el estudio fue realizado con 104 pacientes. 
3. ESTRATEGIA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
3.1. ORGANIZACIÓN 
 Luego que el proyecto de tesis, fue aprobado, se solicitó una carta de presentación a 
la Dirección del Hospital para solicitar el permiso para ejecutar el estudio. 
 
 La investigadora realizó la recolección de datos, previa identificación de las unidades 
de estudio en forma secuencial y organizada de manera tal, que se solicitaron las 
historias al archivo clínico y se pudo proceder a la evaluación de cada una de ellas.  
 
 Luego de la etapa de recolección de datos, se realizó la base de datos en el Programa 
Excel y se efectúo el análisis estadístico de los datos. Luego se realizó el informe 
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3.2. RECURSOS 
Humanos: 
La investigadora: Srta. Claudia Daniela Mengoa Gómez. 
Alumna de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad Católica de Santa María. 
Tutor: Dr. Gonzalo Mendoza del Solar Chávez. 
Institucionales: 
Facultad de Medicina Humana de la Universidad Católica de Santa María. 
Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur. IREN Sur. 
Materiales: 
Instrumentos, historias clínicas, material de escritorio, computadora e insumos de 
computadora, archivadores, files, paquete estadístico. 
Financieros: 
Autofinanciamiento. 
3.3. VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO 
No requiere de validación. 
3.4 CRITERIOS Ó ESTRATEGIAS PARA EL MANEJO DE LOS RESULTADOS 
Para el análisis estadístico se empleó, para las variables ordinales las pruebas  de tendencia 
central que incluyen: promedio, mediana, moda, valores mínimos y máximos y desviación 
estándar. Para las variables que se evaluaron en escala nominal se expresan en frecuencias 
absolutas y relativas. Se aplicaron pruebas de significancia estadística de acuerdo a los 
resultados. La base de datos fue elaborada en la hoja de cálculo Excel 2010 y el paquete 
estadístico STATISTICAS. Los resultados son presentados en tablas y gráficos. 
 




Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
TABLA 1 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN EDAD. INSTITUTO REGIONAL 
DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 
EDAD (años) F % 
40 – 50 
51 – 60 
61 -70 
71 – 80 











TOTAL 104 100 
              Elaboración propia 
Promedio: 59 años; valor mínimo: 47 años; valor máximo: 86 años; desviación   estándar: ± 
10,27 años.   
Las edades de las pacientes con diagnóstico de cáncer de mama, están mayormente 
ubicadas en el rango entre los 40 a 70 años (84,62%), el 10,58% tiene de 71 a 80 años 
y el 4,81% son mujeres de 81 años a más. La edad promedio de nuestras pacientes 
fue de 59 años. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2104. 
 
GRÁFICO 1 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN EDAD. INSTITUTO REGIONAL 
DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 2 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN EDAD AL MOMENTO DEL 
DIAGNÓSTICO. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 
DEL SUR. 2010 - 2014 
 







40 – 50 
51 – 60 
61 – 70 
71 – 80 











TOTAL 104 100 
              Elaboración propia 
Promedio: 55 años; valor mínimo: 42 años; valor máximo: 85 años; desviación   estándar: ± 
10,51 años.   
 
Las edades de las pacientes al momento del diagnóstico de cáncer de mama, están 
mayormente distribuidas entre los 40 a 50 años en 39,42%, entre 51 a 60 años el 
34,61%.  En las mujeres de 61 a 70 años y de 71 a 80, los porcentajes son de 11,54%, 
sólo el 2,89% de mujeres son diagnosticadas después de los 81 años. La edad 
promedio al momento del diagnóstico de la enfermedad, es de 55 años. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 2 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN EDAD AL MOMENTO DEL 
DIAGNÓSTICO. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 
DEL SUR. 2010 - 2014 
 
 
Edad al momento del diagnóstico (años)  
 
Se observa, que las edades al momento del diagnóstico de cáncer de mama, están 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 3 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN PROCEDENCIA. INSTITUTO 
REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 






















TOTAL 104 100 
              Elaboración propia 
 
Se observa en la tabla, que la procedencia del 68,27% de pacientes fue la ciudad de 
Arequipa, el 11,54% procede de Puno, porcentajes similares de 6,73% proceden de 
Tacna y Cusco, el 4,81% procedía de la ciudad de Moquegua, otros lugares de 
procedencia son menos frecuentes e incluyen una paciente de Islay y una de Majes.  
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 3 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN PROCEDENCIA. INSTITUTO 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 4 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN ÍNDICE DE MASA CORPORAL. 
INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 
2014 
 
ÍNDICE DE MASA 
CORPORAL 
F % 
Bajo peso (<18,5) 
Peso normal (18,5 – 24,9) 
Sobrepeso (25 – 29,9) 









TOTAL 104 100 
              Elaboración propia 
Promedio de IMC: 28,34; valor mínimo: 17,5; valor máximo: 41,5; desviación   estándar: ± 
5,03.   
 
Se observa en la tabla, que de acuerdo al Índice de Masa Corporal, el 40,38% de 
pacientes presentan sobrepeso y el 32,69% tienen obesidad, el 25% tienen peso 
normal y el 1,92% presentaron bajo peso. El  IMC promedio fue de 28,34, lo que 
corresponde a la categoría de sobrepeso. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 4 
PACIENTES CON CÁNCER DE MAMA SEGÚN ÍNDICE DE MASA CORPORAL. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 5 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL TAMAÑO DEL 
TUMOR AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE MAMA. 
INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 
2014 
 
        TAMAÑO DEL                 
                    TUMOR 
IMC 

















Bajo peso (<18,5) 
Peso normal (18,5 – 24,9) 
Sobrepeso (25 – 29,9) 









































TOTAL 22 21,15 79 75,96 3 2,88 104 100 
Elaboración propia 
Prueba t = 4,02   P = 0,03 
Se observa en la tabla, que el 75,96% de pacientes presentan tumores de tamaño ≥ 2 cm al 
momento del diagnóstico, el 21,15% tuvo tumores de tamaño ≤ 2 cm y en 2,88% de 
pacientes, el tamaño del tumor era desconocido. Al establecer la relación entre el Índice de 
Masa Corporal y el tamaño del tumor, se observó que según resultados de la Prueba t, existe 
relación estadísticamente significativa que demuestra que en las mujeres con sobrepeso u 
obesidad, los tumores son más grandes al momento del diagnóstico, en comparación con las 
mujeres cuyos tumores eran ≤ 2 cm. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 5 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL TAMAÑO DEL 
TUMOR AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE MAMA. 




Índice de Masa Corporal  
Se observa en el gráfico, que en las mujeres con sobrepeso u obesidad, los tumores son más 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 6 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL TIPO 
HISTOLÓGICO DEL CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE 
ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 
                   TIPO  
                      HISTOLÓGICO  
 
IMC 













Bajo peso (<18,5) 
Peso normal (18,5 – 24,9) 
Sobrepeso (25 – 29,9) 

























TOTAL 93 89,42 11 10,58 104 100 
Elaboración propia 
Prueba X2 =  0,5572   P = 0,23 
 
Se observa en la tabla, que el 89,42% de pacientes, presentan cáncer de mama de tipo ductal 
y el 10,58% tienen el tipo histológico lobulillar. La Prueba de Ji cuadrado, demuestra que el 
Índice de Masa Corporal, no tiene relación estadísticamente significativa con el tipo 
histológico del cáncer de mama, puesto que en todos los casos, se observó predominio del 
cáncer ductal, afectando casi en porcentajes similares a las mujeres con bajo peso, peso 
normal, sobrepeso u obesidad. 
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 Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 6 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL TIPO 
HISTOLÓGICO DEL CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE 
ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 
 
Índice de Masa Corporal  
 
Se observa en el gráfico, que el Índice de Masa Corporal, no tiene relación estadísticamente 

















Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur,  (IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 7 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL SUBTIPO INMUNOHISTOQUÍMICO (IHQ) DEL CÁNCER DE 
MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 
        SUBTIPO IHQ 
 
IMC 

























Bajo peso (<18,5) 
Peso normal (18,5 – 
24,9) 
Sobrepeso (25 – 29,9) 





























































TOTAL 47 45,19 11 10,58 22 21,15 22 21,15 2 1,92 104 100 
             Elaboración propia 




Se observa en la tabla, que el 45,19% de pacientes presentan el subtipo inmunohistoquímico 
Luminal A, 10,58% presentan el subtipo Luminal B, porcentajes similares de 21,15% de 
pacientes presentaron el subtipo inmunohistoquímico HER2  y el Triple negativo. En las 
mujeres con IMC normal, se presentaron con más frecuencia los subtipos triple negativo, 
HER2 y Luminal A, mientras que en las mujeres con sobrepeso u obesidad, destacan los 
subtipos Luminal A, Luminal B y HER2. La prueba de Ji cuadrado, demuestra que no existe 
relación estadísticamente significativa entre el Índice de Masa Corporal y el subtipo 




Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 7 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL SUBTIPO 
INMUNOHISTOQUÍMICO (IHQ) DEL CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO 
REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
 
 
Índice de Masa Corporal  
 
Se observa en el gráfico, que no existe relación estadísticamente significativa entre el Índice 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur,  (IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 8 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EL ESTADIO (TNM) AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DEL 
CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
     ESTADIO       
      TNM 
 
IMC 








































(18,5 – 24,9) 
Sobrepeso (25 – 
29,9) 































































































































TOTAL 1 0,96 2 1,92 17 16,35 22 21,15 18 17,31 21 20,19 9 8,65 14 13,46 104 100 
             Elaboración propia                  Prueba t   = 8,758   P = 0,02  
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Se observa en la tabla, que de acuerdo al estadio TNM, los cánceres de mama se diagnostican 
en 0,96% de casos en estadio 0, el 1,92% en estadio I, 16,35% en estadio IIA, el 21,15% de 
casos se diagnostica en estadio IIB, el 17,31% en estadio IIIA, 20,19% en estadio IIIB, el 
8,65% en estadio IIIC y el estadio IV en 13,46%.  Es decir, que el 59,61% de pacientes, al 
momento del diagnóstico presentan cánceres avanzados, ya sea local o regionalmente. 
De acuerdo a la Prueba t, se ha observado que el Índice de Masa Corporal, tiene relación 
estadísticamente significativa con el estadio TNM del cáncer al momento del diagnóstico, por 
cuanto, vemos que los estadios iniciales, que se presentan en muy pocas mujeres, se dan en 
aquellas pacientes que tienen peso normal, mientras que los cánceres  que al momento del 
diagnóstico se encuentran más avanzados ya sea localmente o a distancia, ocurren en 
personas con sobrepeso u obesidad. 
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
TABLA 9 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y LA RECURRENCIA 
DEL CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES 
NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
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IMC 













Bajo peso (<18,5) 
Peso normal (18,5 – 24,9) 
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TOTAL 33 31,73 71 68,27 104 100 
Elaboración propia 
Prueba X2 =  1,8773   P = 0,259 
 
Se observa en la tabla, que el 31,73% de pacientes sí presenta recurrencia de la enfermedad, 
la misma que ocurre en forma local en el 63,64% de casos que la presentan y el 36,36% 
recurren a distancia. El 68,27% de pacientes no presentan recurrencia de la enfermedad. La 
Prueba de Ji cuadrado, demuestra que no existe relación estadísticamente significativa entre 
el Índice de Masa Corporal y la recurrencia del cáncer de mama, a pesar de que el mayor 
porcentaje de recurrencia se da en personas con obesidad, las diferencias no son 
significativas.  
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Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
 
GRÁFICO 9 
RELACIÓN ENTRE EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y LA RECURRENCIA 
DEL CÁNCER DE MAMA. INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES 
NEOPLÁSICAS DEL SUR. 2010 - 2014 
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CAPÍTULO III 
DISCUSIÓN Y COMENTARIOS 
 
En la tabla 1, se observó que las edades de las pacientes que presentan cáncer de mama, 
se distribuyen en el caso de las mujeres postmenopaúsicas que conformaron la población 
de nuestro estudio, entre los 40 años a más de 80, los porcentajes más importantes se 
presentan entre las edades de 40 a 60 años que representan al 65,39%, el 19,23% está 
conformado por mujeres con edades comprendidas entre los 61 a 70 años. La edad 
promedio encontrada en nuestro estudio fue de 59 años. 
Nuestros resultados se asemejan al estudio de Motta y cols (7), quienes encuentran que 
la edad promedio de las pacientes con cáncer de mama fue de 53 años. De manera 
similar, el estudio de Oliveira y cols (8), señala que el promedio de edad de las pacientes 
fue de 56,5 años; mientras que en el estudio de Navarro, encontraron una edad promedio 
de 51,8 años (10). 
En la tabla 2, se observó que las edades de las pacientes al momento  del diagnóstico, en 
74,03% de casos, se encuentran distribuidas entre los 40 a 60 años, luego, va 
descendiendo en las mujeres de 61 años a más, teniendo como edad promedio al 
momento del diagnóstico, los 55 años; dato que al ser comparado con la edad 
cronológica de las pacientes, nos permite apreciar, que esta enfermedad, gracias al 
diagnóstico y tratamiento tempranos, puede tener una evolución crónica, presentando las 
pacientes, una sobrevida de al menos cuatro años tras el diagnóstico. 
Nuestros resultados concuerdan con los datos proporcionados por la Asociación 
Española Contra el Cáncer, quien reporta que el riesgo de padecer cáncer de mama, 
aumenta con la edad y la mayor incidencia ocurre entre los 50 y los 65 años (11). 
La tabla 3 muestra que el 68,27% de pacientes proceden de Arequipa, 11,54% de Puno, 
y otras ciudades como Tacna, Cusco, Moquegua presentan porcentajes menos 
representativos, ha habido una paciente que procedía de Mollendo y una de Majes. Este 
resultado concuerda con la literatura que señala que el cáncer de mama tiene mayor 
incidencia en las ciudades más grandes, es decir, de mayor desarrollo, porque suelen 
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hacerse más presentes los factores de riesgo relacionados al medio urbano y a un mayor 
desarrollo socioeconómico, entre los que se incluyen cambios en los estilos de vida, 
principalmente sedentarismo, y dieta occidental, caracterizada por un mayor contenido 
calórico y en grasas, mayores índices de sobrepeso u obesidad, mayores niveles de estrés 
entre otros. 
En la tabla 4, se observó que el Índice de Masa Corporal de las pacientes afectadas por el 
cáncer de mama, predominantemente es de sobrepeso u obesidad en 73,07%, el 25% 
presenta peso normal y el 1,92% bajo peso, el mismo que estuvo asociado al estadio 
terminal del cáncer de mama. El IMC promedio fue de 28,34.  
Estos resultados concuerdan con el estudio de Motta y cols (7), quienes refieren que sólo 
14.58% tenían un índice de masa corporal (IMC) en el rango normal y el 71% 
presentaba sobrepeso u obesidad, concluyendo, que las mujeres con diagnóstico reciente 
de cáncer de mama, tenían una alta prevalencia de sobrepeso y el riesgo aumentado de 
complicaciones metabólicas y cardiovasculares teniendo en cuenta la alta prevalencia de 
hiperadiposidad abdominal medida por mediciones de la circunferencia de la cintura y la 
grasa androide. De manera similar, el estudio de Oliveira, señala que 55% de pacientes 
tenían sobrepeso u obesidad y encuentran que las mujeres obesas tienen 3,6 veces más 
probabilidades de desarrollar linfedema en el segundo año después de la cirugía (odds 
ratio 3,61), en dicho estudio concluyen que el Índice de Masa Corporal ≥25kg/m2 antes 
del tratamiento para el cáncer de mama, puede ser considerado un factor de riesgo para 
desarrollo de linfedema, dos años después de la cirugía, pero no encontró asociación 
entre el IMC y otras características o complicaciones del tratamiento (8). 
En el estudio de Reyes y cols (9), se reportó que el 76.89% presentaron un exceso de 
peso según su IMC. El 81.25% tenía un porcentaje de grasa no saludable obesidad (muy 
alto) y llegaron a la conclusión de que las pacientes con diagnóstico de cáncer de mama 
presentan alta prevalencia de sobrepeso, obesidad y porcentaje de grasa elevado, lo cual 
se asocia a mayor morbimortalidad. 
Sin embargo, se ha encontrado discrepancia entre nuestros resultados y los estudios 
señalados con el estudio de Navarro y cols (10), quienes señalan que la obesidad 
abdominal y el incremento de peso tuvieron una asociación inversa con el riesgo de 
cáncer de mama. En contraparte, el estudio de Gonzales y cols (12), hace referencia a 
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numerosos estudios que recientemente, han demostrado una fuerte asociación entre la 
obesidad y los cánceres de colon y recto, mama, endometrio, riñón, esófago y páncreas. 
Los autores, señalan que es importante mejorar el conocimiento existente acerca de la 
relación entre obesidad y cáncer, porque gracias a ello, se pueden diseñar y mejorar las 
estrategias de prevención del cáncer, priorizando la optimización de los servicios y 
estrategias de detección precoz; también se hace necesario abordar de manera integral el 
problema de la obesidad y se debe ofrecer a estas pacientes un tratamiento que coadyuve 
a la pérdida de peso de forma progresiva, saludable y sostenida. A pesar de que no se 
tiene mucha certeza acerca de los mecanismos por los cuales se produce la relación 
sobrepeso / obesidad  y cáncer de mama, resulta muy necesario su difusión a la 
comunidad para ayudarlos a generar conciencia acerca de este problema, que es 
considerado actualmente una epidemia mundial (12).  
Organizaciones como la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC) 
y la World Cancer Research Fund (WCRF), han señalado que se cuenta con suficiente 
evidencia que demuestra la relación entre la obesidad y las  neoplasias que afectan al 
esófago (adenocarcinoma), páncreas, cáncer colo-rectal (CCR), cáncer de mama (CM) 
en las mujeres postmenopáusicas, endometrio, renal, y probablemente cáncer de vesícula 
(13). Se ha señalado que la obesidad está presente en al menos un 39% de los casos de 
cáncer endometrial, 37% de cáncer de esófago, 25% de cáncer renal, 11% de CCR y 9% 
de cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas (14). También ha quedado plenamente 
demostrada la asociación obesidad/cáncer, la misma que es diferente según el estado 
menopáusico y género, siendo la relación obesidad-cáncer de endometrio la más fuerte y 
consistente (Riesgo relativo (RR): 2,5-3) (15, 16). 
Los estudios presentan evidencias que relacionan claramente la obesidad y el  cáncer a 
través de los resultados obtenidos en estudios epidemiológicos, pero a nivel 
experimental, se han evaluado ratones con mutación en el gen de leptina, sobre-
alimentados y otros, han servido como modelos preclínicos para estudiar esta relación, y 
se ha encontrado en ensayos que exhiben sobrecrecimiento tumoral y drogas que 
disminuyen el efecto metabólico de la dieta hipercalórica y obesidad (por ej; 
metformina), inhiben el crecimiento neoplásico en ellos (17). 
Se han reportado algunos denominadores comunes que participan de manera directa en 
la relación obesidad y cáncer y entre estos se han incluido, en primer lugar, al Eje 
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insulina/factor de crecimiento insulinosímil (IGF) tipo 1, en segundo  lugar los 
esteroides sexuales, en tercer lugar, las Adiponectinas-leptina y en cuarto lugar a la 
inflamación mediada por Citoquinas, interleukina (IL) 1, IL-6 e IL-7; factor de necrosis 
tumoral alfa (TNFα) (18, 19). 
En la tabla 5, se observó que el 75,96% de pacientes presentan un tamaño del tumor ≥ a 
dos centímetros, el 21,15% tienen el tumor de ≤ de dos centímetros  y en 2,88% de 
casos, el tamaño es desconocido. Al aplicar la prueba t, se observó que existe relación 
estadísticamente significativa que demuestra que las mujeres con sobrepeso u obesidad, 
presentan tumores de mayor tamaño cuando son diagnosticados, lo cual, podría 
orientarnos hacia un inicio más temprano del proceso neoplásico, así como también a un 
peor pronóstico, porque, los tumores de mayor tamaño, suelen asociarse a estadios más 
avanzados de la enfermedad y a la presencia de metástasis. 
Un estudio señala que el tamaño del tumor es un factor pronóstico importante, porque 
tiene una asociación directa con la supervivencia y el estado ganglionar de las pacientes. 
Se conoce como carcinoma mínimo de glándula mamaria, al carcinoma ductal in situ, 
lobulillar in situ o carcinoma invasor que tiene un tamaño todavía menor de 0.5 cm de 
diámetro, y según los estudios, sólo un 3-5% presentan metástasis ganglionares. Cuando 
los tumores alcanzan un tamaño 0.6 a 1 cm,  se observa metástasis hasta en el 16%  de 
mujeres (20). El estudio de Rosen y cols (21), indica que la supervivencia libre de 
enfermedad es de 91% a los 10 años y desciende al 87% a los 20 años en las pacientes 
que presentan carcinoma ductal o lobulillar infiltrante y cuyo tumor mide ≤1 cm, 
mientras que en las pacientes con tumores de más de 1 cm, el periodo de supervivencia 
libre de enfermedad es de 73% y 68% a los 10 y 20 años respectivamente.  
La tabla 6, muestra que el tipo histológico del cáncer de mama que se observa con más 
frecuencia es el cáncer ductal, que representó al 89,42% de la muestra y el lobulillar en 
10,58%. La Prueba de Ji cuadrado no encuentra relación estadísticamente significativa 
entre el IMC y el tipo histológico del cáncer de mama. 
El estudio de Cobo (20), señala que el tipo histológico del cáncer de mama ejerce una 
influencia muy fuerte en el pronóstico. Los cánceres de mama no invasivos representan 
casi el 10% de todos los cánceres mamarios, y estos generalmente tienen un buen 
pronóstico. Se ha señalado, que se observa mejor pronóstico y una supervivencia a los 
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cinco años mayor del 85% en las pacientes que tienen carcinoma tubular, el cribiforme, 
el coloide o mucinoso y el papilar. En contraparte, los tipos histológicos de pronóstico 
intermedio son el carcinoma medular, el cáncer lobulillar invasivo y el carcinoma ductal 
infiltrante; mientras que carcinoma inflamatorio presenta mal pronóstico teniendo un 
índice de supervivencia a cinco años de sólo 30%. La enfermedad de Paget del pezón 
también tiene un pronóstico pobre, al igual que los carcinomas ductales infiltrantes con 
grado nuclear alto e invasión vascular linfática.  
La tabla 7 muestra, que el IMC no se relaciona con el subtipo inmunohistoquímico del 
cáncer de mama, hemos encontrado que los subtipos más frecuentes son el luminal A en 
45,19%, el HER2 en 21,15%, el cáncer triple negativo en 21,15%, el luminal B en 
10,58%,  y los desconocidos en 1,92%. Otros estudios no reportan datos sobre esta 
relación, sin embargo, de acuerdo a la literatura, podemos comentar que la explicación 
de que la mayoría de pacientes presenten cánceres que tienen hormonodependencia 
sobre todo a los estrógenos, puede verse influido por el sobrepeso u obesidad, debido a 
que es un hecho reconocido que el tejido adiposo que se encuentra en exceso en las 
personas con sobrepeso u obesidad, es una “fábrica” de estrógenos, que van ejercer 
influencia en la proliferación del tejido mamario. 
En la tabla 8, se observó que el 21,15% de pacientes presentan clasificación del tumor en 
estadio IIB, el 20,19% tiene estadio IIIB, el 17,31% estadio IIIA, el estadio IIA se 
observó en 16,35% de pacientes, el estadio IV en 13,46%, el estadio IIIC en 8,85%. Sólo 
el 2,88% de pacientes presentaron cáncer en estadio 0 y I. De acuerdo a estos resultados, 
se puede afirmar que la mayoría de pacientes presentan cánceres que están avanzado 
locorregionalmente. 
Según el estudio de Cobo (20), la clasificación TNM, es un factor pronóstico para la 
paciente, debido a que el comportamiento de la enfermedad, es distinto en los estadios 
diferentes. Los estadios O, I y II tienen mejor pronóstico, debido a que un porcentaje 
mayor al 70% de mujeres vivirán al menos cinco años luego del diagnóstico; mientras 
que aquellas que presentan estadio III presentan una supervivencia de más del 50%, y las 
demás fallecen antes de los cinco años, pero la supervivencia a los diez años es baja, 
asimismo, más del 90% de pacientes en estadio IV fallecen antes de los dos años. 
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En la tabla 9, se observó que el 68,27% de pacientes no presenta recurrencia de la 
enfermedad y el 31,73% si lo presenta, este resultado puede deberse a que la mayoría de 
casos comprometían sólo la glándula mamaria, mientras que en aquellos que si 
presentaron recurrencia, la mayoría correspondía a los cánceres más avanzados según la 
clasificación TNM. La prueba de Ji cuadrado no encontró relación significativa entre el 
IMC y la recurrencia de la enfermedad, hallazgo que guarda relación con otros estudios 
como  el de Kwan y cols, (22), quien evalúo una cohorte de más de 14.000 mujeres, 
logrando evidenciar que un IMC ≥ 30 kg/m2 antes del diagnóstico de cáncer de mama, 
se asociada fuertemente a una menor supervivencia, en comparación a las mujeres con 
peso normal, con sobrepeso o las moderadamente obesas, las cuales no tenían mayor 
riesgo de mortalidad. En un estudio de cohorte danés de Ewertz y cols (23), que incluyo 
a más de 50.000 mujeres, concluyó que las pacientes con cáncer de mama que tenían un 
IMC > 25 kg/m2 en el momento del diagnóstico, ya presentaban características de peor 
pronóstico, como tumor en estadío más avanzado, en comparación con las de menor 
IMC. Además, las pacientes con un IMC ≥ 30 kg/m2 el riesgo de desarrollar metástasis 
después de 10 años, aumentaba en un 46%, y el riesgo de morir a causa de cáncer de 
mama después de 30 años, aumentaba en un 38%, lo que los llevo a concluir que tanto la 
quimioterapia como la terapia endocrina, son menos efectivas en cuestiones de mejora 
de supervivencia a largo plazo (después de diez años) en las pacientes con un IMC ≥ 30 
kg/m2. 
En contraparte, existen estudios, que ofrecen resultados contradictorios con los 
anteriores, así por ejemplo, el estudio de Caan y cols (24), con 3.215 mujeres con cáncer 
de mama temprano concluyeron que ni un aumento moderado de peso (5-10% del peso 
que tenían en el momento del diagnóstico) ni grande (del 19%), luego del diagnóstico de 
cáncer de mama se asociaba con un aumento en el riesgo de recurrencia del cáncer de 
mama en los primeros años después del diagnóstico. Esta investigación sugiere que el 
aumento de peso en los primeros 5-7 años tras el diagnóstico de cáncer de mama, no 
aumenta el riesgo de recurrencia del mismo. Paradójicamente, se observó que una 
pérdida de peso involuntaria superior al 10% doblaba la mortalidad y las recurrencias. 
Este hallazgo, nos permite señalar, que si bien es cierto, el sobrepeso es un factor de 
riesgo para el desarrollo de múltiples enfermedades, el cual puede tener un impacto 
negativo en la evolución y pronóstico de las mismas, en el caso del cáncer de mama, su 
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influencia es variable y al parecer, guarda mucha relación con otras alteraciones 
metabólicas y patológicas subyacentes. Lo que es indudable, es que los estudios han 
demostrado que luego del diagnóstico y durante el tratamiento, la mayoría de mujeres 
tienen ganancia de peso, así como lo señala el estudio de Vance y cols (25), señalan que 
la ganancia de peso aparece en el 50-96% de las mujeres durante el tratamiento, y que 
incluso, suben de peso, las mujeres que tenían peso estable durante el mismo. El estudio 
de Makari (26), reporta que todas las mujeres presentan un cambio de peso promedio de 
1,5 kg al primer año de tratamiento, 2,7 kg a los dos años y 2,8 kg a los tres años, 
demostrando una ganancia de peso persistente después del diagnóstico y durante el 
tratamiento. Irwin y cols (27) refieren que en el tercer año después del diagnóstico, el 
68% de las mujeres con estadio I-IIIA de cáncer de mama ganaron una media de 3,8 kg. 
Al parecer, la ganancia de peso, se da con mayor frecuencia y magnitud en las mujeres 
que reciben quimioterapia, en comparación a aquellas que reciben otros tratamientos 
como el tamoxifeno o radioterapia, las mujeres con tratamientos más largos y las 
premenopáusicas tienen mayor ganancia de peso. 
Diversos estudios, han tratado de explicar por qué se produce ese aumento de peso, y 
refieren que los mecanismos implicados en esto son: disminución del gasto total de 
energía, menor tasa metabólica en reposo (28), menor actividad física, cambios en la 
dieta, disminución importante en los niveles séricos de triyodotironina, aumento 
significativo de la globulina fijadora de tiroxina durante el tratamiento con 
quimioterapia, lo que sugiere que esta disfunción tiroidea podría estar implicada en la 
ganancia de peso a largo plazo (29). 
Un estudio señala que el tejido adiposo es un tejido activo que puede secretar numerosos 
péptidos llamados adipoquinas, entre los que se encuentran la leptina, adiponectinas, 
interleucinas o el factor de necrosis tumoral (TNF-α), que intervienen en procesos 
inflamatorios y metabólicos favorecedores del crecimiento celular, los autores han 
demostrado el rol que ejercen algunas adipoquinas sobre las células de cáncer de mama, 
dado que ejercerían un estímulo a su proliferación y capacidad invasiva (30). Se ha 
demostrado que el aumento del tejido adiposo, especialmente en el abdomen, induce 
trastornos metabólicos como la resistencia a la insulina, a través de diversas vías que 
implican a las adipoquinas (31). 
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Otro estudio señala que la insulina, no sólo regula el metabolismo de la glucosa, sino 
que cumple importantes funciones en la división, diferenciación y crecimiento celular, al 
parecer también ejerce un efecto regulador en las concentraciones de IGF-1 (factor de 
crecimiento tipo 1 semejante a la insulina) presentes en la circulación general, 
generándose un efecto sinérgico que finalmente promovería la proliferación celular e 
inhibirá la muerte celular programada, favoreciendo el crecimiento tumoral (32). Este 
hallazgo se sustenta en las observaciones de que, en mujeres posmenopáusicas el 
síndrome metabólico (obesidad + resistencia a la insulina) está asociado con los tumores 
más agresivos (33). 
Otros estudios encuentran que el tejido adiposo juega un papel importante en la síntesis 
de estrógenos lo cual se asocia con el desarrollo de cáncer de mama (34, 35). También se 
ha observado que las concentraciones de estrógenos son más altas en las mujeres obesas 
(IMC ≥ 30 kg/m2) que en las mujeres delgadas (IMC < 22,5 kg/ m2). Entre las mujeres 
posmenopáusicas hay evidencias de que el riesgo de desarrollar un cáncer de mama es 
más alto si son obesas, y está asociado de manera consistente al aumento de estrógenos 
biodisponibles (35,36). Por el contrario, en las mujeres premenopáusicas, se observa un 
menor riesgo, en caso de obesidad, aunque el nivel de evidencia es sólo probable (37).  
Finalmente, podemos comentar, que en nuestro estudio hemos encontrado una alta 
prevalencia de sobrepeso y obesidad, la cual se relaciona con el estadio TNM más 
avanzado al momento del diagnóstico, con el tamaño del tumor mayor en las mujeres 
obesas, lo cual, nos confirma las evidencias señaladas en otros estudios ya comentados, 
pero nos resulta preocupante, los resultados de otras investigaciones que indican, que 
además del sobrepeso inicial que pudieran presentar las mujeres cuando son 
diagnosticadas, casi todas ganaran peso durante el tratamiento, lo cual, creemos que 
ayuda a empeorar el resultado, porque si bien es cierto, la mayoría de mujeres que son 
diagnosticadas en estadios iniciales de la enfermedad pueden ser curadas, el sobrepeso o 
la ganancia del mismo, incrementa su riesgo de presentar enfermedades crónicas después 
del tratamiento y así, se disminuye su calidad de vida y supervivencia.    
Por tanto, considero que estamos en un campo de investigación apasionante y vasto, de 
allí, que surge la obligatoria recomendación de que tanto, todas las mujeres, 
independientemente de su IMC inicial, deben ser informadas sobre los riesgos que 
implica el tener sobrepeso u obesidad, y se les debe ofrecer  estrategias de control para 
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evitar que ganen peso durante y después del tratamiento, y como cada vez, son más 
numerosas las mujeres que sobreviven al cáncer de mama, los profesionales de la salud 
que participamos de su atención, estamos obligados a realizar un seguimiento 
prospectivo del control de peso en todas las pacientes, de esta forma estaremos ayudando 
a disminuir las morbilidades asociadas, a mejorar su calidad de vida, aumentar la 
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CAPÍTULO IV 




El Índice de Masa Corporal en mujeres postmenopáusicas que presentan cáncer de mama, 
atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN Sur), es de 
sobrepeso u obesidad en 73,07% de pacientes. 
SEGUNDA 
Las características que presentan las mujeres postmenopáusicas con cáncer de mama, 
muestran  que: el tamaño del tumor al momento del diagnóstico es mayor o igual a dos 
centímetros en el 75,96% de casos; el tipo histológico predominante es el cáncer ductal en 
89,42%; el subtipo inmunohistoquímico más frecuente son los tumores hormonodependientes 
como el Luminal A en 45,19%; el estadio al momento del diagnóstico esta mayormente 
comprendido entre los estadios IIA y IIIC en el 83,65% de pacientes; y el 68,27% de 
pacientes no ha presentado recurrencia de la enfermedad.  
TERCERA 
Existe relación estadísticamente significativa entre el Índice de Masa Corporal y el estadio 
TNM y tamaño del tumor del cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas atendidas en el 
Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur, (IREN Sur). 
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RECOMENDACIONES  
1. Al Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur (IREN Sur), se sugiere 
que se mejore la forma de elaboración de las Historias clínicas, debido a que, en la 
mayoría de ellas, no se consignan datos que permitan realizar el seguimiento de las 
pacientes, se sugiere, que sea obligatorio que al momento de consignar los datos de 
filiación, se incluya el número de documento nacional de identidad (DNI) de forma 
obligatoria, esto permitirá realizar el seguimiento y mejorar los estudios de 
supervivencia. 
 
2. A los profesionales de la salud, en especial a los médicos, enfermeras y obstetrices, 
se sugiere, que realicen campañas de educación para la salud, orientadas a mejorar 
los conocimientos, actitudes y prácticas (CAP) de las personas acerca del cáncer de 
mama, promoviendo la adopción de prácticas preventivas, que ayuden a que el 
diagnóstico de los casos, se realice en estadios tempranos. 
 
3. Al IREN Sur, y otras instituciones de salud de la ciudad, se sugiere que debido a que 
el número de mujeres supervivientes al cáncer de mama, es cada vez mayor, es 
imprescindible que se realice un seguimiento prospectivo para controlar el peso de 
las pacientes por los profesionales de la salud, se deben evaluar con profesionales 
nutricionistas para que les brinden un mejor abordaje nutricional para controlar el 
aumento de peso y mejorar su calidad de vida y prevenir comorbilidades. 
 
4. Se sugiere, que se planifique la realización de intervenciones para la práctica de 
ejercicios físicos, a efectos de promover la pérdida o mantenimiento del peso, mejora 
en la sensación de bienestar y calidad de vida. 
 
5. A los estudiantes de medicina, se sugiere que se realicen nuevos estudios de 
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I. PREÁMBULO 
 
El cáncer, ha sido reconocido desde hace ya décadas, como un grave problema de salud 
pública a nivel mundial, esto es debido, a que su incidencia se incrementa cada año, tanto en 
el continente americano, como en nuestro país,  además dela incidencia, estas enfermedades 
presentan una alta tasa de mortalidad y sin lugar a dudas, entre los supervivientes es causa de 
discapacidad y pérdida de años de vida saludables (AVISA). Según estadísticas nacionales, el 
cáncer de mama, representa actualmente la segunda causa de muerte por cáncer en las 
mujeres y está en el segundo lugar en la lista de tipos de neoplasias que afectan al sexo 
femenino (1). 
La Sociedad Americana Contra El Cáncer para el año 2016 señaló que en los Estados Unidos 
se diagnosticaron alrededor de 246,660 nuevos casos de cáncer de mama invasivo, 61,000 
nuevos casos de carcinoma in situ (CIS) y aproximadamente, unas 40,450 mujeres morirían 
por esta enfermedad (2).  
Datos estadísticos analizados por el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas (INEN) 
(3), en el Perú, reportan una incidencia promedio de cáncer de mama de 34 casos por 100,000 
habitantes, lo que representa el 9%, sin embargo en las ciudades de mayor incidencia como 
Lima, Arequipa y Trujillo, se estarían presentando entre 100 y 120 casos por 100,000 
habitantes, lo que resulta alarmante porque son tasas similares a las que se presentan en 
Nueva York o Chicago que son las ciudades que tienen los índices mundiales más altos de la 
enfermedad (4); además señalan al cáncer de mama en el segundo lugar entre  las causas de 
mortalidad en el Perú. De acuerdo a las etapas en que se diagnóstica el cáncer de mama, se  
ha señalado que el 75% se encuentran en etapa avanzada, sobre todo en ciudades como Lima. 
En el Perú el cáncer de mama tiene mayor incidencia y mortalidad en Lima, Arequipa, 
Trujillo, Tumbes  y Moquegua, con un promedio de 12 nuevos casos detectados por día; el 
problema alcanza tal magnitud, que las ciudades de Lima y Arequipa se diagnostica 5000 
casos nuevos por año y diariamente fallecen cuatro mujeres por cáncer de mama (4). Un 
estudio realizado en el INEN, citado por Velarde, señala que es alarmante que el 18% de 
casos de cáncer de mama se estén presentando en mujeres menores de 40 años (4). 
De acuerdo a las estadísticas del Ministerio de Salud, la incidencia de cáncer de mama en 
Arequipa, se está incrementando al ritmo de las grandes urbes y en los años 2006 – 2011, se 
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encontraba en 9,8%. Sin embargo, la misma fuente, refiere que debido a los grandes avances 
e investigaciones realizadas sobre esta enfermedad, la mortalidad por cáncer de mama está 
descendiendo progresivamente, de 6,1% que presentaba en el año 2001, a 3,9% para el año 
2011; entonces las mejoras en el tratamiento del cáncer de mama, permiten que haya una 
mayor proporción de mujeres superviviente que requieren controles de por vida, porque el 
cáncer de mama, adquiere las características de una enfermedad crónica, siendo necesaria la 
evaluación y seguimiento permanente (5). 
Al realizar la revisión dela literatura, hemos encontrado que existe cierto grado de 
discordancia, debido a que en numerosos estudios, se señala que el sobrepeso y la obesidad se 
asocian a un leve aumento del riesgo de cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas, y el 
riesgo se incrementa en aquellas mujeres que no han usado terapia de reemplazo hormonal y 
para tumores que expresan tanto receptores de estrógeno como de progesterona. En 
contraparte, otros estudios concluyen que el sobrepeso y la obesidad están asociados a un 
menor riesgo de cáncer de mama antes de la menopausia (6). 
Estas observaciones llamaron nuestra atención, y nos motivaron a desarrollar este estudio, 
porque de acuerdo a lo señalado anteriormente, en Arequipa existe un incremento importante 
en la incidencia de cáncer de mama, pero también de sobrepeso u obesidad, lo cual, ofrece 
una línea interesante de investigación, que plantea la posibilidad de generar nuevas 
evidencias acerca de esta relación, por lo que la investigación presenta utilidad. 
II. PLANTEAMIENTO TEÓRICO 
1. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 
 
1.1. ENUNCIADO DEL PROBLEMA 
 
Relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas. Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN 
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1.2. DESCRIPCIÓN 
 
a) Área de Intervención de Conocimiento 
 
GENERAL: Ciencias de la Salud. 
ESPECÍFICA: Medicina. 
ESPECIALIDAD: Oncología. 
LINEA: Cáncer de Mama. 
 
b) Operacionalización de Variables  
 
VARIABLES INDICADOR SUBINDICADOR ESCALA 
Índice de Masa Corporal Relación Peso /Talla2 Bajo peso: < 18,5 
Peso normal: 18,5 – 24,9 
Sobrepeso: 25 – 29,9 
Obesidad: ≥30  
 
Ordinal 
Cáncer de mama Tamaño del tumor al 



















≤ 2 cm, > 2 cm,  desconocido 
 
 
Si / No 
Número de ganglios 
 
Ductal, Lobulillar, Subtipos 
 
Luminal A (RE+ y/o RP+ HER2-) 
Luminal B (RE+ y/o RP ;HER2+) 
HER2 (RE-,RP-;HER2+) 
Triple negativo (RE-;RP-HER2-) 
 
Estadio 0, Estadio I, Estadio IIA 
Estadio IIB, Estadio IIIA, Estadio 
IIIB, Estadio IIIC, Estadio IV 
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c) Interrogantes Básicas 
 
¿Cuál es el Índice de Masa Corporal en mujeres postmenopáusicas que presentan cáncer de 
mama, atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur,  (IREN Sur), 
Arequipa 2010 - 2014? 
 
¿Cuáles son las características que presentan las mujeres postmenopáusicas con cáncer de 
mama, según el tamaño del tumor al momento del diagnóstico, compromiso ganglionar, tipo 
histológico, subtipo inmunohistoquímico, estadio al momento del diagnóstico y la 
recurrencia? 
  
¿Cuál es la relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur, 
(IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014? 
 
d) Tipo de investigación 
 
Según Altman, el presente estudio es de tipo descriptivo observacional de corte retrospectivo 




La relevancia científica del estudio, radica en que la incidencia del cáncer de mama, está 
aumentando como consecuencia de la mayor esperanza de vida y una mayor preponderancia 
de algunos factores de riesgo, así también, existen avances en el cribado, diagnóstico y 
tratamiento del cáncer de mama, lo cual, está contribuyendo a la disminución de la 
mortalidad, lo que determina, el aumento en su prevalencia y numero de supervivientes, que 
sin embargo, requieren de atención y cuidados médicos que les permita tener el mayor tiempo 
de vida posible libres de enfermedad o recurrencia. Por otro lado, el sobrepeso y obesidad 
también se están incrementando, y estos han sido señalados como factor de riesgo de cáncer 
de mama sobre todo en mujeres post menopaúsicas, por lo que se considera necesario 
estudiar mejor esta relación, dado que en la literatura existe cierta evidencia, pero no 
concluyente. 
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El desarrollo del estudio tiene relevancia práctica, porque es de interés para el Instituto 
Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur (IREN – Sur), porque a través de la revisión 
bibliográfica y los resultados de la investigación, se podrán sugerir mejoras en los protocolos 
de atención de las pacientes, que incluya, por ejemplo, la adopción de estrategias 
nutricionales que permitan mantener el peso adecuado en las mujeres con cáncer de mama de 
peso normal y lograr, al menos una pérdida de peso moderada en las mujeres con sobrepeso u 
obesas. 
 
La relevancia social se justifica, porque cada vez es más numeroso el grupo de pacientes que 
sobreviven al cáncer de mama, y esta situación plantea un importante reto, para el equipo 
multidisciplinario, como para las propias pacientes, acerca de la necesidad de mejorar su 
autocuidado de la salud dirigido a evitar las recurrencias, comorbilidades, complicaciones del 
tratamiento, prevenir potenciales amenazas a su supervivencia y mejorar su calidad de vida 
personal y familiar. 
El interés personal se suscitó por la observación de que muchas pacientes con cáncer de 
mama presentan sobrepeso u obesidad al momento del diagnóstico y en otros casos, tienen 
ganancia de peso durante o después del tratamiento, y porque existe aún controversia acerca 
de la relación entre ambas variables. 
La contribución académica consiste en que al ser un tema novedoso en nuestro medio, se 
mejorarán los conocimientos sobre el mismo y además se podrán desarrollar nuevos trabajos 
de investigación. 
 
2. MARCO CONCEPTUAL 
 




El Índice  de Masa Corporal (IMC), también conocido como Índice de Quételet, es el 
cociente que resulta de dividir el peso corporal en kilogramos entre el cuadrado de la estatura 
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en metros, es considerado uno de los criterios mayormente utilizados por los investigadores 
para definir el sobrepeso y la obesidad en la población adulta (13). 
 
b. Clasificación 
Las categorías de clasificación del Índice de Masa Corporal son las siguientes (13): 
Bajo peso: < 18,5 
Peso normal: 18,5 – 24,9 
Sobrepeso: 25 – 29,9 
Obesidad: ≥30. 
 
c. Relación entre el Índice de Masa Corporal y Cáncer 
 
La Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC) y la World Cancer 
Research Fund (WCRF) sugieren que existe evidencia convincente de la relación entre 
obesidad y neoplasias de: Esófago (adenocarcinoma), páncreas, cáncer colo-rectal (CCR), 
cáncer de mama (CM) en postmenopáusicas, endometrio, renal, y probablemente cáncer de 
vesícula (14). De acuerdo a estas presunciones, la obesidad sería la causa subyacente de 39% 
de los casos de cáncer endometrial, 37% de cáncer de esófago, 25% de cáncer renal, 11% de 
CCR y 9% de CM en mujeres postmenopáusicas (15). Esta asociación obesidad/cáncer es 
diferente según el estado menopáusico y género, siendo la relación obesidad-cáncer de 
endometrio la más fuerte y consistente (Riesgo relativo (RR): 2,5-3) (16, 17). 
 
Se ha demostrado que existe aumento del riesgo en mujeres obesas pre-menopáusicas para el 
cáncer colorrectal y melanoma maligno, mientras que las mujeres postmenopáusicas, se 
observa incremento del cáncer de mama y de endometrio (15, 16). Así, mientras la obesidad 
se relaciona a cáncer de mama, en mujeres postmenopáusicas  (el riesgo de CM aumenta 18% 
por cada 5 kg/ m2 de ganancia de masa corporal), en pre-menopáusicas parece ser que es un 
factor protector, debido a la tendencia de estas mujeres a ciclos menstruales anovulatorios, 
con bajos niveles de hormonas esteroideas (15). También se ha demostrado que existe una 
asociación positiva entre índice de masa corporal (IMC) y cáncer colorrectal en hombres, 
pero en las mujeres, el riesgo es menor; y para cáncer de recto, en donde sólo se describe en 
hombres (17). Las personas con obesidad, también tienen mayor riesgo de padecer cáncer 
renal, siendo el riesgo mayor en las mujeres que en hombres (17). La obesidad, también ha 
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sido considerada como factor de riesgo de adenocarcinomas del esófago y de cardias, en 
comparación con tumores escamosos. De igual forma, las lesiones precursoras de cáncer de 
esófago, como el esófago de Barret, se asocian a reflujo y esofagitis, son más frecuentes en 
las personas obesas (17). 
 
d. Consecuencias endocrinas de la obesidad y su implicación en el cáncer 
 
Las hormonas leptina, prolactina e insulina participan en la regulación del apetito, del 
metabolismo, del sistema inmune y cumplen una función fundamental en la génesis tumoral, 
es por esta razón que se ha demostrado que las alteraciones en sus niveles han sido asociadas 
como un factor de riesgo para desarrollar algún tipo de cáncer (17, 18). Esto es importante, 
porque participan en la cascada de señalización de las proteínas transductoras de señales y 
activadoras de la transcripción (STAT), la proteína cinasa activada por mitógenos (MAPK) y 




La leptina es secretada primordialmente por los adipocitos de la grasa subcutánea, y la 
cantidad liberada es directamente proporcional a la masa del tejido adiposo (19,20). Su 
receptor (OBR) pertenece a la gran familia de receptores de citocinas de clase I y se expresa 
en diversos órganos como la placenta, endometrio, ovario, estómago, páncreas, colon, 
pulmón e hipotálamo (21). La leptina tiene como función principal la regulación del apetito, 
el balance energético y el metabolismo de las grasas y la glucosa (22). Normalmente su 
incremento inhibe el apetito a través de la vía hipotalámica, actuando sobre el núcleo arcuato, 
ventromedial y dorsomedial, en el cual desencadena una cascada de señales específicas que 
inhiben diversos péptidos orexigénicos (22, 24). Pero, en algunos estudios se ha demostrado 
que la leptina puede incrementar la actividad proliferativa de los esteroides, la diferenciación 
celular y la progresión del cáncer (25, 26). Estudios realizados in vitro e in vivo han 
demostrado que puede favorecer la proliferación de células de carcinoma de mama (27, 28). 
También se ha observado niveles incrementados en casos de cáncer de pulmón, ovario, 
endometrio, páncreas, colon, recto y próstata.  
 Se han realizado estudios, que han permitido correlacionar que la obesidad no sólo se 
relaciona al cáncer per se sino a las lesiones de alto grado de malignidad, lo cual da un 
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pronóstico menos favorecedor para el paciente. La activación del receptor OBR puede 
desencadenar el inicio de vías de señalización a través de la tirosina cinasa (JAK2) (22), cuya 
activación lleva a la fosforilación de las STAT (43). Estas últimas son proteínas primordiales 
en las respuestas inmunes y en el microambiente tumoral donde pueden promover o inhibir el 
cáncer (44). Las STAT, a su vez, activan la transcripción de genes implicados en la 
diferenciación y proliferación celular. La vía JAK-STAT es uno de los principales 
mecanismos utilizados por una variada cantidad de citocinas y parece ser fundamental como 
vía de señalización para citosinas de clase I, como son: prolactina, hormona del crecimiento 
(GH) y la leptina. Además, la JAK2 también puede activar otras vías de señalización 
intracelulares como la MAPK, y la P13K (22, 29), vías implicadas en el desarrollo de 
diferentes tipos de cáncer. De este modo, la leptina posee una vía metabólica que funciona 




La Prolactina (PRL), es otra hormona vinculada con la obesidad. Por ejemplo, se ha 
reportado que la hiperprolactinemia (hiperPRL) puede estar asociada con una elevada 
prevalencia en la obesidad. Un estudio que exploró la relación entre la hiperPRL y el peso 
corporal de pacientes con tumores hipofisiarios como el prolactinoma, concluyó  que la 
obesidad en pacientes afectados con este tipo de tumores se presenta de manera 
independiente a las consecuencias que el tumor ejerza sobre el hipotálamo o la hipófisis. 
También se observó que el 70% de los pacientes disminuyeron su peso corporal cuando hubo 
normalización de los niveles de PRL (30). 
 
Se ha señalado que la hiperprolactinemia está asociada con la obesidad, debido al incremento 
en los niveles de PRL induce la expresión del neuropéptido Y (NPY) en el núcleo 
hipotalámico dorsomedial, lo que produce la hiperfagia (31). Entonces, las personas con 
niveles altos de PRL tienden a consumir mayores cantidades de alimento. También se ha 
observado que la obesidad parece incrementar los niveles de PRL (31). 
 
Diversos estudios señalan que los niveles elevados de PRL juegan un papel importante en el 
desarrollo de cáncer, así, el estudio de Mujagić et al. (32) señala que la PRL puede 
sintetizarse por las mismas células de cultivo de cáncer de mama y puede unirse a cualquier 
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isoforma de su receptor (PRLR) que esté presente en el epitelio de la glándula mamaria. El 
complejo PRL/ PRLR activa diversas vías de señalización celular que se comparten con otros 
receptores de la superfamilia de las citocinas, como la leptina. Entonces las investigaciones 
han sugerido que una vía de activación del PRLR es a través de las MAPK (33). Las cuales se 
encuentran involucradas en acciones proliferativas y de supervivencia celular. Por lo tanto, la 
activación constante y desmesurada de esta vía es un factor que promueve la proliferación 
celular, lo que origina el crecimiento del tumor e incluso su invasión. La PRL también puede 
actuar como un factor de progresión. Es decir, un facilitador de alteraciones histológicas no 
cancerosas a cancerosas. Esto pudiera ocurrir, en parte, por su efecto como promotor del 




La hiperinsulinemia es la alteración endocrina más frecuente en la obesidad. La insulina es 
una hormona involucrada en procesos de proliferación celular a través de la activación de dos 
vías principales de transducción como la P13K y las MAPK (35). La hiperinsulinemia 
crónica, eventualmente, puede llevar a la resistencia a las acciones de la misma hormona. Se 
ha señalado, que la resistencia a la insulina está correlacionada con la obesidad de tipo central 
o también denominada androide, la cual también ha sido asociada a una hiperfuncionalidad 
del eje hipotálamo – pituitaria – adrenal (HPA) (36). Una hiperfuncionalidad de este eje 
puede desencadenar perturbaciones en la regulación de otras hormonas como el cortisol (37), 
el cual puede afectar el metabolismo de carbohidratos y lípidos que favorecen la acumulación 
abdominal de grasa. Este hecho se puede explicar en que el cortisol en presencia de insulina 
produce una acumulación de lípidos, por lo tanto, este desbalance puede estar correlacionado 
con acumulación de grasa visceral, además de otros factores (38). El cortisol es considerado 
uno de los desencadenantes de la resistencia a la insulina. El tejido adiposo responde de 
manera eficaz a los efectos de la insulina, la cual promueve la captación de triglicéridos. Por 
lo tanto, en los individuos obesos, los ácidos grasos libres están incrementados, con lo cual 
disminuye de manera importante la utilización de glucosa como fuente de energía. Este hecho 
produce una disminución en su captación, desencadenando su resistencia.  El incremento de 
ácidos grasos origina la activación de diversas vías metabólicas que provocan alteraciones en 
el metabolismo celular (39). 
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La hiperinsulinemia también produce un incremento en las concentraciones del factor de 
crecimiento parecido a la insulina (IGF-1) (40). Los niveles altos de IGF-1 son factores muy 
determinantes en la proliferación y apoptosis en el cáncer a través de la vía de señalización de 
la MAPK (40) y han sido asociadas a un mayor riesgo de cáncer de próstata, mama, colon y 
pulmón (41, 42). Por otro lado, la insulina y el IGF-1 tienen efecto sobre las hormonas 
esteroideas que regulan el crecimiento celular y diferenciación en la mama, útero y otros 
tejidos como la próstata (22).  
 
Otro estudio señala que la GH y el IGF-1 participan en el desarrollo de tumores, debido a que 
poseen actividad mitogénica y antiapoptótica (43), lo cual se origina en la cascada de 
señalización producida por insulina/IGF, la cual posee un papel en el desarrollo y progresión 
de diversos tipos de cáncer. Así mismo, estas hormonas junto con la inflamación crónica de 
bajo grado son factores importantes y determinantes en promoción del cáncer inducido por la 
obesidad. 
 
e. La obesidad como promotor de la inflamación crónica y su repercusión en el  
   cáncer 
 
En diversos estudios ha quedado bien establecida la relación entre la obesidad con un estado 
inflamatorio subclínico y crónico, el cual es resultado del aumento de tejido adiposo. La 
explicación a esto, señala que el tejido adiposo secreta citocinas tales como el factor de 
necrosis tumoral (TNFα), y diversas interleucinas (IL-1, IL-6, IL-18) y quimiocinas. Estas 
últimas son un grupo de proteínas de bajo peso molecular que son secretadas también por 
células del sistema inmune (linfocitos, monocitos y macrófagos) y actúan en procesos 
inflamatorios (44,45). Entonces se puede esperar, que las personas obesas presenten con 
mayor frecuencia un estado inflamatorio crónico en un bajo grado (46), el cual también ha 
sido asociado como un factor de riesgo del desarrollo de cáncer. Al respecto, existen estudios 
que demuestran que los procesos inflamatorios crónicos aumentan el riesgo de desarrollar 
cáncer de colon hígado, vejiga y próstata (41,47, 48). El estado inflamatorio crónico 
promueve los procesos carcinogénicos, al actuar como un potente estimulador del 
crecimiento de las células tumorales y facilita la inestabilidad de su genoma, favoreciendo así 
la progresión y la diseminación del tumor. 
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La secreción de moléculas proinflamatorias por los adipocitos promueve la proliferación 
celular y atrae células del sistema inmune como macrófagos y linfocitos los que, también 
secretan estas moléculas inflamatorias. Entonces, el tejido adiposo en las personas obesas 
presenta una elevada infiltración de macrófagos que poseen un papel primordial en las vías 
inflamatorias asociadas a la obesidad (49). También se ha observado que estas células alteran 
la diferenciación, la proliferación y el metabolismo de las células adiposas, y su acumulación 
también ha sido asociada con la resistencia a la insulina (50). El TNFα producido por los 
linfocitos, macrófagos y adipocitos puede inducir resistencia a la insulina, al igual que la IL-6 
(51). En el proceso inflamatorio, el TNFα favorece el incremento en la concentración de 
triglicéridos a través de la producción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) (52). 
Por otra parte la IL-6, es una citocina implicada en la inflamación que participa en reacciones 
locales y sistémicas (44). La concentración de IL-6 en plasma parece ser proporcional a la 
grasa corporal, por lo tanto, el tejido graso es fuente primordial para esta citocina y se ha 
señalado que existe una correlación entre los niveles séricos de IL-6 y el nivel de obesidad 
que se presenta (53). El receptor de IL-6 es estructuralmente similar al receptor OBR, donde 
ambos activan la vía JAK/STAT que está vinculada con diferentes tipos de cánceres (44, 54). 
 
El TNFα, la IL-6 y otras citocinas proinflamatorias promueven la activación del factor 
nuclear Kappa B (NFκB), que es un factor de transcripción que regula genes implicados en 
inflamación, estrés, proliferación y la supervivencia celular, entre otros procesos. En células 
cancerosas, por lo general está sobreactivado y su alta expresión se asocia con los cánceres de 
tipo agresivo y de mal pronóstico (55). En células no estimuladas el NF-κB se encuentra 
inactivo en el citosol asociado a proteínas inhibitorias (56, 57); sin embargo, diversos factores 
como las radiaciones ultravioleta, citocinas, TNFα, interleucinas, especies reactivas de 
oxígeno (ERO) y radicales libres (58) favorecen la activación de NF-κB y su translocación al 
núcleo, desencadenando todas sus funciones proinflamatorias a través de la secreción de 
moléculas como citocinas y quimiocinas que, a su vez, atraen a células del sistema inmune, 
sosteniendo así el estado inflamatorio crónico.  
 
El estado inflamatorio crónico, caracterizado por la presencia de una alta producción de 
citocinas, contribuye en gran medida a la generación de radicales libres. Algunos estudios 
indican una relación estrecha entre el estrés oxidativo y el desarrollo de diversos tipos de 
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cánceres, como el de páncreas, vesícula, mama, cérvix, endometrio, ovario, recto y próstata 
(59, 60).  
 
La obesidad, está asociada a un estado alterado de hiperglucemia que puede desencadenar un 
estrés oxidativo debido a la oxidación de la glucosa, lo cual propicia la formación de ERO 
(61). La acumulación de grasa está correlacionada con el estrés oxidativo sistémico 
observado en estudios en humanos y en animales (62). Esto indica que el estrés oxidativo es 
un catalizador para las enfermedades asociadas a la obesidad. Las ERO y los radicales libres 
han sido asociados al desarrollo de diversos tipos de cáncer, debido a que son moléculas 
altamente reactivas capaces de dañar a proteínas, lípidos y el ADN de la célula a través de 
mecanismos de oxidación. 
  




El cáncer de mama es una proliferación maligna de las células epiteliales que revisten los 
conductos o lobulillos de la mama. El cáncer de mama humano es una enfermedad clonal; 
una célula individual transformada (el producto de una serie de mutaciones somáticas 
adquiridas o de línea germinal) acaba por alcanzar la capacidad para expresar su potencial 
maligno completo. En consecuencia, el cáncer de mama puede existir por un período largo 
como enfermedad no invasora o una enfermedad invasora (63). 
   
b. Epidemiología 
 
El cáncer de mama es una enfermedad con una evolución natural compleja por lo que, a pesar 
de los avances de la oncología moderna, es la primera causa de muerte por neoplasia en la 
mujer en el ámbito mundial, con cerca de 500 mil muertes cada año, de las cuales el 70% 
ocurre en países en desarrollo. El riesgo de enfermar es superior en las mujeres de  países con 
nivel socioeconómico alto, pero el riesgo de morir es mayor entre las mujeres que habitan 
países pobres, debido a un menor acceso a los servicios de salud para la detección temprana, 
tratamiento y control (64). 
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c. Factores de Riesgo 
Los factores de riesgo para el desarrollo del cáncer de mama son los siguientes (64): 
b.1. Biológicos: 
 
 Sexo femenino.    
 Envejecimiento: A mayor edad mayor riesgo.    
 Antecedente personal, o familiar de cáncer de mama en madre, hijas o hermanas.    
 Antecedentes de hallazgos de hiperplasia ductal atípica, imagen radial o estrellada, 
así como carcinoma lobulillar in situ por biopsia.  
 Vida menstrual mayor a 40 años (menarquia antes de los 12 años y menopausia 
después de los 52 años).    
 Aumento de la densidad mamaria.  
 Ser portador conocido de los genes BRCA1 o BRCA2. 
 
b.2. Iatrógenos o ambientales: 
 
 Exposición a radiaciones ionizantes, principalmente durante el desarrollo o 
crecimiento (in utero, en la adolescencia).   
 Tratamiento con radioterapia en tórax (64). 
 
b.3. Factores de riesgo relacionados con los antecedentes reproductivos 
 
 Nuliparidad.  
 Primer embarazo a término después de los 30 años de edad.   
 Terapia hormonal en la perimenopausia o posmenopausia por más de cinco años 
(64). 
 
b.4. Factores de riesgo relacionados con el estilo de vida 
 
 Alimentación rica en carbohidratos y baja en fibra.  
 Dieta rica en grasas tanto animales como ácidos grasos trans.   
 Obesidad, principalmente en la posmenopausia.   
 Sedentarismo.    
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  Consumo de alcohol mayor a 15 g/día.   
 Tabaquismo (64). 
 
d. Manifestaciones clínicas 
 
La sospecha que precede al diagnóstico del cáncer de mama en el 80% de los casos es el 
hallazgo de una tumoración indolora, pero existe un 10% de los casos el dolor en la mama es 
el síntoma inicial, aún en ausencia de un tumor palpable, en el 10% restante el tumor es 
descubierto durante un examen rutinario, o bien por un estudio de imagen. Con mayor 
frecuencia el tumor es encontrado inicialmente por la paciente durante su aseo personal o con 
las maniobras de auto-exploración en las mujeres que la practican, notando una deformación, 
protuberancia o retracción de la piel de la mama o del complejo areola pezón, signos 
sugestivos de un tumor maligno subyacente. Raramente los síntomas iniciales son el 
descubrimiento de tumores ganglionares en las axilas o regiones supra-claviculares y más 
infrecuente son las manifestaciones generales producidas por las metástasis antes de haber 
detectado el tumor primario mamario (65). 
 
Algunos tipos de cáncer de mama presentan sintomatología muy variada al inicio de la 
enfermedad, tal es el caso del carcinoma papilar, que se manifiesta con sangrado a través del 
pezón; la enfermedad llamada tipo Paget, cuya sintomatología se inicia como eccema de la 
piel de la areola y del pezón, el carcinoma inflamatorio puede confundirse con un proceso 
inflamatorio con sintomatología de enrojecimiento, aumento de la temperatura y dolor, 




El estudio clínico de una paciente en quien se sospecha presenta cáncer de mama, se inicia 
mediante la historia clínica completa en la cual se debe dar énfasis al análisis de los factores 
de riesgo ya señalados. La exploración física de las glándulas mamarias debe incluir la 
inspección y palpación de las mismas, tanto en la posición sentada como acostada, 
incluyendo las regiones axilares y supraclaviculares. Los estudios auxiliares que apoyan el 
diagnóstico y que permiten realizar una estadificación adecuada de la enfermedad son 
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ultrasonido de mamas, mamografía bilateral, radiografía de tórax, ultrasonido de hígado y en 




Se demostró que los análisis de expresión genética tienen el potencial de capturar la 
heterogenicidad de la enfermedad. Así se diferenció al cáncer de mama en subclases sólo con 
base en las diferencias observadas en dicho perfil y se demostró que la expresión de ER y 
HER-2 representa dos determinantes mayores de subgrupos moleculares del cáncer de mama 
(66). Considerando que las mamas consisten en dos capas celulares que pueden diferenciarse 
por la expresión de algunos marcadores celulares: una epitelial luminal bien diferenciada 
interna, y otra externa, a lo largo de la membrana basal (67), se inició el establecimiento de 
un sistema de clasificación de cáncer de mama distinguiendo cinco subgrupos moleculares 
usando agrupaciones jerárquicas no supervisadas (68). 
 
Dos subtipos que son ER positivos: luminal A y luminal B que expresan citoqueratinas (CKs) 
de bajo peso molecular incluyendo CK7, CK8, CK18, y CK19 e integrina alfa-6 MUC1, 
BCL2, ER, PR, GATA3, y moléculas de adhesión de células epiteliales,  y que por tanto, 
podrían originarse de una célula precursora luminal más diferenciada (68). Y otros tres, 
caracterizados por tener una expresión baja de ER y que denominaron: cáncer de mama 
basal-like (BCBL) caracterizado por la falta de expresión de ER, PR, HER-2 (por ej. BCTN) 
(69) y por la presencia de células mioepiteliales que expresan citoqueratinas basales como 
CK5/6, CK14, CK17, vimentina, p-caderina, aB cristalina, caveolinas 1 y 2, EGFR, y un alto 
índice de proliferación,  cáncer de mama “erbB2-like/HER-2-like” que muestra expresión 
aumentada de genes asociados con el erbB2 y cáncer de mama normal-like (BCNL) porque 
comparte características del tejido mamario normal (68). Aunque más bien, parece ser sólo 
un artefacto  por tener un porcentaje de “contaminación alta” de tejido mamario normal en el 
espécimen (69). El término cáncer de mama basal-like radica en el parecido del patrón de 
expresión al observado entre las células normales basales/mioepiteliales de la mama por lo 
que se ha dicho que el cáncer de mama basal-like nace de dicha capa externa. O quizá se 
originen de células madre precursoras de células mioepiteliales basales (70). Esta 
clasificación no sólo es importante por las características moleculares, sino también porque 
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los subtipos pueden pronosticar el comportamiento clínico de la supervivencia libre de 






La cirugía fue el único medio de tratamiento del cáncer de mama hasta que se conoció el 
efecto terapéutico de los rayos X en el tratamiento del cáncer. En 1955 Mc Whirter, publicó 
su experiencia mostrando resultados semejantes de control tumoral con la mastectomía total, 
seguida de radioterapia a la parrilla costal, comparándola con la mastectomía radical clásica 
de Halsted (65). La cirugía en cáncer de mama temprano incluye la resección del tumor, ya 
sea a través de mastectomía total o de mastectomía parcial. La mastectomía parcial consiste 
en la remoción completa del tumor con márgenes negativos, buen resultado cosmético y 
radioterapia mamaria post operatoria. Además, en ambos casos se debe evaluar el estado 
axilar, lo cual se puede realizar con disección axilar clásica o a través de la biopsia del 
ganglio centinela (71). La mastectomía total, está indicada en cáncer de mama temprano, la 
mastectomía total está indicada cuando el tratamiento conservador está contraindicado según 
los criterios antes mencionados (71). 
 
g.2. Hormonoterapia  
 
Uno de los mayores avances en el manejo de cáncer de mama, ha sido el estudio, 
comprensión y aplicación de la terapia endocrina. Sir George Beatson, cirujano de Glasgow, 
en 1896 lanzó la hipótesis de la relación que podría existir entre la mama y el ovario en una 
publicación donde describía los resultados obtenidos con ooforectomía bilateral en una mujer 
con cáncer de mama avanzado y mastectomía con respuesta clínica de la paciente; días 
después publicó un segundo caso de una mujer joven con cáncer inoperable a la cual le 
realizó la misma intervención sin obtener respuesta (72). Beatson al conocerse la relación 
estrógenos-cáncer mamario, se impulsó la búsqueda de encontrar medicamentos 
bloqueadores de las hormonas estrogénicas. La droga fue el Tamoxifeno, medicamento 
modulador de los receptores estrogénicos, el cual administrado como preventivo demostró 
una disminución del 40% de recurrencias y del 35% de muertes. Nuevos compuestos se han 
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desarrollado como bloqueadores hormonales, llamados inhibidores de aromatasa como 
Letrozol y Anastrozol. Todos estos compuestos son utilizados tanto en la prevención como en 
el tratamiento del cáncer avanzado cuando los receptores estrógenos progesterona son 
positivos. Estudios experimentales en animales hicieron evidente la disminución del tamaño 
del tumor después de tratamientos con diferentes drogas.   
 
De todas las terapias existentes para el tratamiento del cáncer de mama, sin lugar a dudas la 
más fascinante es la hormonoterapia, no sólo por las bases biológicas que implica, sino 
porque además se busca afectar el mismo terreno donde probablemente se inició la 
enfermedad, el medio hormonal. El éxito de la terapia hormonal radica en dos pilares 
biológicos: el primero se asocia al conocimiento del sistema hormonal femenino, como el del 
eje ovariohipotálamo-hipófisis y la producción de estrógeno por las glándulas suprarrenales. 
El segundo es el conocimiento ya consolidado de los receptores hormonales, tanto el 
estrogénico (RE) como el de progesterona (RP) e igualmente de los subtipos del primero 
como son el alfa (REα) y el beta (REβ), que han permitido la racionalización del tratamiento 
y el desarrollo de sustancias cada vez más selectivas y efectivas.  
 
En el primer caso el conocimiento del sistema endocrino femenino, ha permitido intervenir 
directamente sobre la producción del estrógeno, tanto de la paciente premenopáusica como de 
la posmenopáusica (72). El ciclo sexual femenino depende completamente de las hormonas 
gonadotrópicas secretadas por la hipófisis anterior, como son la hormona estimulante del 
folículo (FSH) y la hormona luteinizante (LH). La secreción de FSH y LH está condicionada 
a la producción por parte del hipotálamo de la hormona liberadora de gonadotropinas 
(GnRH). El hipotálamo recibe señales procedentes de todo el sistema nervioso lo que permite 
que interactúe acorde a las necesidades del organismo (73). 
 
La secreción de la hormona liberadora de GnRH se hace de manera pulsátil, no continua, lo 
que evita que se saturen los receptores de las células gonadotropas de la hipófisis anterior, lo 
que causaría finalmente un bloqueo de la producción de FSH y LH. Esta hormona liberadora 
de GnRH, una vez es secretada en el hipotálamo, viaja por vía sanguínea a través del sistema 
porta hipotálamohipofisario hasta las células gonadotropas de la hipófisis anterior, para 
unirse a receptores de membrana y estimular la producción de FSH y LH. La FSH y la LH 
producen la maduración del folículo primario, pasando por la maduración folicular con su 
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gran producción de estrógeno y siguiendo luego con el cuerpo lúteo y su producción de 
progesterona principalmente y estrógeno en mucha menor cantidad. En la mujer 
posmenopáusica, la producción de estrógeno por el ovario es nula y su principal fuente de 
estrógeno es la proveniente de las glándulas suprarrenales, específicamente de la corteza, que 
no sólo produce glucocorticoides y mineralocorticoides, sino también pequeñas cantidades de 
andrógenos y muy pequeñas de estrógeno y progesterona. Sin embargo, para un cáncer de 
seno RH (receptor hormonal) positivo, 0,5 a 1 pg de estrógeno puede ser un estímulo para un 
gran crecimiento (una mujer premenopáusica maneja entre 20 a 250 pg en las diferentes fases 
del ciclo menstrual) (72). Adicionalmente, los andrógenos pueden ser convertidos a 
estrógenos en los tejidos periféricos por acción de las aromatasas (72). 
 
La aromatasa es una enzima citocromo P450 que cataliza los pasos de conversión de 
andrógeno a estrógeno. Los dos mayores andrógenos son la androstenediona y la 
testosterona, que sirven de sustrato para la aromatización, la cual puede producir niveles 
estrogénicos de hasta 20 pg. El entendimiento de este paso permitió el uso de los llamados 
inhibidores de aromatasa (anastrozol, letrozol y exemestano), usados para el manejo de la 
paciente posmenopáusica con cáncer de seno RE positivos.  
 
El conocimiento de los receptores hormonales permitió manipular el uso que hace la célula 
de las diferentes sustancias hormonales. Se sabe que existen receptores de estrógeno tanto en 
el citoplasma como a nivel nuclear, con mucha probabilidad de tener estructuras bioquímicas 
diferentes pero interrelacionadas con los efectos finales que busca la acción hormonal (72). 
Es así como el estrógeno atraviesa finalmente las membranas y se acopla a una región o 
dominio específico del receptor para iniciar la transcripción de UNAM (y por ende la 
producción de las proteínas necesarias para la división celular). Inicialmente se atribuía esta 
función a un solo receptor estrogénico, pero en 1996 Kuiper publica la existencia de otro 
receptor hormonal intracelular para el estrógeno llamado REβ, el cual media los efectos 
biológicos del estradiol. Lo más importante para el REβ es que su distribución en los tejidos 
normales es  diferente del RE ya conocido y que pasó a llamarse REα. El REα predomina en 
el seno, útero, cuello uterino y vagina, mientras que el REβ predomina en ovarios, testículos, 
próstata, hipotálamo, pulmón y timo. Ambos receptores son expresados en grados variables 
en los diferentes tejidos y regiones del cerebro (72). 
 
  65 
El papel real de los REβ en el tejido mamario humano es poco claro, aunque se sabe que 
puede codificar otros subtipos de receptores como el REβcx y el REβ2, lo que hace más 
difícil entender estas variaciones. Los hallazgos soportan el concepto de que el REβ modula 
la actividad del REα y sugieren que la respuesta al estrógeno está asociada con el porcentaje 
de isoformas del receptor presentes en cada tejido (74). Igualmente, la expresión de los 
receptores varía en el tejido mamario tumoral. El REα es muy abundante en el carcinoma 
ductal invasivo y prácticamente inexistente en el tejido mamario normal o en enfermedad 
benigna del seno. El REβ está presente en los tres tipos de tejidos (72). Esta serie de 
isoformas del RE explica los efectos agonista antagonistas que presentan algunos 
medicamentos como el tamoxifeno e igualmente la resistencia de algunos tumores a la 
manipulación hormonal, aun teniendo receptores hormonales positivos. 
El RP es una proteína codificada e inducida por el estrógeno, por lo cual se necesita que la 
vía del estrógeno esté normal para que se expresen estos receptores en la célula tumoral o 
normal. Mientras el estrógeno es un inductor de proliferación celular, la progesterona es un 
diferenciador y madurador celular, tanto en el tejido normal como en el neoplásico (72). 
 
A partir del conocimiento del sistema hormonal femenino, junto al descubrimiento de los 
receptores hormonales y sus distintas isoformas se ha podido desarrollar la hormonoterapia y 
de una serie de medicamentos que han abierto un campo enorme en el tratamiento del cáncer 




El desarrollo de la quimioterapia en el tratamiento del cáncer se puede englobar en tres 
modalidades: adyuvante, neoadyuvante y paliativo. El tratamiento adyuvante (terapia 
hormonal o quimioterapia), se utiliza en pacientes que tienen alto riesgo de recurrencia a 
pesar de que el tumor ha sido extirpado quirúrgicamente o tratado con radioterapia o 
combinación de las dos. Los criterios para establecer el riesgo de recurrencia depende del 
grado de la extensión local, la presencia de ganglios metastásicos aunque hay criterios 
específicos para cada tumor (65). 
 
El tratamiento neoadyuvante tiene como objetivo el control de la enfermedad sistémica 
posible, tratando de eliminar la enfermedad micrometastásica, se administra antes de la 
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cirugía, así como poder evaluar la respuesta del tumor durante el tratamiento conocido como 
quimio-sensibilidad in vivo. Numerosos agentes quimioterapéuticos han sido empleados en el 
tratamiento del cáncer de mama ya sea como monodroga o en combinación, entre los cuales 
deben mencionarse: Bevacizumab, Capecitabina, Casrboplatino, Cisplatin, Ciclofosfamida, 
Docetaxel, Doxorrubicina, Methotrexate, Tratuzumab y Paclitaxel. El objetivo del 
tratamiento adyuvante es de tratar de eliminar la enfermedad micrometastásica que 
potencialmente puede estar presente en todas las pacientes, para reducir el riesgo de 
recurrencia e incrementar la supervivencia global. Un criterio de administrar tratamiento de 
quimioterapia, es cuando la paciente tenga un riesgo menor del 90% de estar viva a 10 años. 
Sin embargo, debe valorarse la morbilidad asociada al tratamiento, ya que en el 90% de los 
casos no tendría ningún beneficio. Se ha señalado la utilización en enfermas consideradas de 
riesgo intermedio o elevado, sobre todo cuando tengan más de tres ganglios positivos 
metastásicos y HER2 positivo (65). 
 
Otras drogas desarrolladas son los taxanos, agentes citotóxicos que han demostrado respuesta 
del 25-69% en enfermedad metastásica. Todos los tratamientos de quimioterapia tienen 
efectos secundarios puede ser: náusea, vómito, cardiotoxicidad y mielosupresión, de manera 
que debe llevarse un control muy cercano de las enfermas que lo reciben (65). 
 
g.4. Terapias biológicas 
 
Aproximadamente 15-25% de los cánceres de mama tienen amplificación del HER2-neu, lo 
que les confiere un comportamiento clínico agresivo con aumento en la capacidad de 
invasión, producir metástasis y estimular la angiogénesis, con un incremento en el riesgo de 
recurrencia y muerte. Se ha desarrollado un compuesto Trastuzumab, que es un anticuerpo 
monoclonal humanizado, dirigido en contra de la proteína HER2, su empleo ha mostrado 
beneficio en la supervivencia libre de enfermedad (65).  
 
g.5. Cuidados Paliativos 
 
A pesar de los avances logrados en el diagnóstico temprano del cáncer de mama y de las 
terapéuticas empleadas, un número importante de enfermas progresan a enfermedad sistémica 
en las que no existe un tratamiento oncológico indicado. Es en estos casos cuando se requiere 
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de un tratamiento paliativo sintomático, que permita a la enferma una mejor calidad de vida. 
La sentencia de “alta por máximo beneficio” no debe existir en el manejo de una enferma con 
cáncer, ya que hay terapéuticas sintomáticas que pueden mejorar de manera importante el 
periodo terminal de una enferma. A este grupo de medidas terapéuticas se ha denominado 
cuidados paliativos, que incluye el cuidado activo, total de la paciente en etapa final (65). 
 




Autor: Motta J. y cols. 
Título: Sobrepeso y obesidad androide en mujeres goianas recién diagnosticadas de 
cáncer de mama. 
Fuente: Rev. bras. mastologia;26(2), abr-jun 2016. Brasil. 
Resumen: El objetivo del estudio fue describir la prevalencia del sobrepeso y la obesidad 
localizada en la región androide evaluado por el método de absorciometría de rayos X de 
doble haz (DXA) en las mujeres de Goiás recién diagnosticados con cáncer de mama. 
Estudio transversal de 48 mujeres con cáncer de mama. Resultados: La edad promedio de 
las participantes fue de 53 ± 11 años, 78.00% tenían unos ingresos de hasta un salario 
mínimo y 69.00% informaron que vivían con un compañero. En cuanto a la medición de 
la circunferencia de la cintura, 69.00% tenían valores por encima del máximo 
recomendado para este parámetro. Sólo 14.58% tenían un índice de masa corporal (IMC) 
en el rango normal. Cuando se considera el porcentaje total de grasa corporal obtenida por 
DXA, ninguna mujer se clasificó como porcentaje de grasa normal, además de tener un 
alto porcentaje de grasa en la región androide (52,34%). Conclusión: las mujeres con 
diagnóstico reciente de cáncer de mama tenían una alta prevalencia de sobrepeso y el 
riesgo aumentado de complicaciones metabólicas y cardiovasculares teniendo en cuenta la 
alta prevalencia de hiperadiposidad abdominal medida por mediciones de la 
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Autor: Oliveira R. y cols. 
Título: Influencia del índice de masa corporal en la frecuencia de linfedema y otras 
complicaciones después de la cirugía para el cáncer de mama. 
Fuente: Fisioter. pesqui;23(1):84-90, Jan.-Mar. 2016.  Brasil. 
Resumen: El objetivo fue evaluar la influencia del índice de masa corporal preoperatorio, 
la aparición de linfedema, la adhesión de tejido cicatrizal, dolor y pesadez en los dos 
primeros años después de la cirugía para el cáncer de mama. Análisis retrospectivo de 631 
historias clínicas de mujeres sometidas a cirugía para el cáncer de mama. Resultados: 
mujeres de mediana edad 56,5 años (±13,7 años), 55% tenían sobrepeso u obesidad. 
Etapas II y III del cáncer se encontraron en el 63% de las mujeres. Cirugía de mastectomía 
radical fue la más frecuente (54,4%), seguido de cuadrantectomía (32,1%). En el primer 
año después de la cirugía no hubo asociación significativa entre categorías de índice de 
masa corporal e incidencia de la adhesión del tejido de cicatriz, dolor, peso y linfedema. 
En el segundo año, sobrepeso y obesidad tenían mayores tasas de peso y linfedema. Para 
linfedema hubo diferencias significativas entre categorías de índice de masa corporal 
(p=0,0268). Las mujeres obesas tienen 3,6 veces más probabilidades de desarrollar 
linfedema en el segundo año después de la cirugía (odds ratio 3,61). La conclusión es que 
el Índice de Masa Corporal ≥25kg/m2 antes del tratamiento para el cáncer de mama puede 
ser considerado un factor de riesgo para desarrollo de linfedema, dos años después de la 
cirugía. No hubo asociación entre el índice de masa corporal y otras complicaciones (8). 
 
Autor: Reyes D. y cols.  
Título: Prevalencia de sobrepeso y obesidad de acuerdo al Índice de Masa Corporal y el 
porcentaje de grasa en pacientes con cáncer de mama. 
Fuente: Nutr. clín. diet. hosp;36(3):10-13, 2016. España.  
Resumen: El objetivo fue identificar la prevalencia de sobrepeso, obesidad de acuerdo al 
Índice de Masa Corporal y el porcentaje de grasa, con la presencia de cáncer de mama. 
Estudio prospectivo, transversal, observacional y descriptivo. Resultados: Se incluyó un 
total de 160 pacientes, el 90.63% fueron adultas maduras. Tanto en IMC y porcentaje de 
grasa las participantes se encontraban por encima de los parámetros de normalidad. El 
76.89% presentaron un exceso de peso según su IMC. El 81.25% tenía un % de grasa no 
saludable obesidad (muy alto). Conclusiones: Las pacientes con diagnóstico de Cáncer de 
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Mama presentan alta prevalencia de sobrepeso, obesidad y porcentaje de grasa elevado, lo 
cual se asocia a mayor morbimortalidad (9). 
 
Autor: Navarro M. y cols. 
Título: Influencia de los factores reproductivos, la lactancia materna y la obesidad sobre 
el riesgo de cáncer de mama en mujeres mexicanas. 
Fuente: Nutr. hosp;32(1):291-298, jul. 2015. México.  
Resumen: El objetivo del estudio fue evaluar el efecto del uso y el tiempo de utilización 
de anticonceptivos hormonales y terapia hormonal (TH), práctica de lactancia materna 
(LM), obesidad abdominal y el incremento de peso en la edad adulta sobre el riesgo de 
cáncer de mama en mujeres adultas del noroeste de México. Fue un estudio de casos y 
controles que incluyó a 162 mujeres (81 casos y 81 controles). Resultados: La edad 
promedio de los casos fue de 51,8±11,7 años y la de los controles de 51,4±11,3 años. No 
se encontró asociación significativa del uso y tiempo de uso de anticonceptivos 
hormonales y de TH con la neoplasia. La práctica de LM y el tiempo de lactancia materna 
exclusiva resultaron factores protectores contra el cáncer de mama. La obesidad 
abdominal y el incremento de peso tuvieron una asociación inversa con el riesgo de cáncer 
de mama. Se concluye que la práctica de lactancia materna pudiera ayudar a la prevención 
del cáncer de mama en mujeres mexicanas (10). 
 
Autor: Gonzáles C. y cols. 
Título: Obesidad y cáncer: “las amistades peligrosas”. 
Fuente: Med. clín (Ed. impr.);145(1):24-30, jul. 2015. España. 
Resumen: Esta revisión señala que la obesidad y el cáncer son dos problemas sanitarios 
de primera magnitud en España. La obesidad afecta al 23-28% de la población adulta 
española, y el sobrepeso y la obesidad abdominal al 39 y 36%, respectivamente. Es bien 
conocida la relación entre obesidad y diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, 
dislipidemia, y apnea obstructiva del sueño. Menos conocida es en cambio la asociación 
con el cáncer, porque la evidencia es más reciente. Numerosos estudios prospectivos han 
demostrado en los últimos años, con un alto grado de evidencia científica, una asociación 
clara entre la obesidad y los cánceres de colon y recto, mama, endometrio, riñón, esófago 
y páncreas. Esta asociación es también probable con los tumores de hígado, vesícula 
biliar, cardias, tiroides, y hematológicos, para los que se requieren más estudios. Un mejor 
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conocimiento de la relación entre obesidad y cáncer puede permitir mejorar las estrategias 
de prevención del cáncer, así como una más eficiente detección precoz, y un tratamiento 
más adecuado de la obesidad y el sobrepeso. Aunque los mecanismos por los cuales la 
obesidad induce los distintos tipos de cánceres no son suficientemente conocidos, evitar el 
sobrepeso y la obesidad es hoy una de las medidas más efectivas para reducir el riesgo de 
cáncer, por lo que es necesario concienciar a la población general sobre uno de los 




Autor: Herrera D, Coria A, Fernández C, Aranda E, Manzo J y  Hernández E. 
Título: La obesidad como factor de riesgo en el desarrollo de cáncer. 
Fuente: Rev Peru Med Exp Salud Publica. 2015;32(4):766-76. Lima. 
Resumen: En esta revisión de tipo narrativa se aborda el papel que tiene el tejido adiposo 
como modulador del sistema endocrino y facilitador de la inflamación crónica subclínica. 
Se discute cómo la obesidad puede producir un microambiente favorable para el 
desarrollo de tumores, principalmente por el incremento del estrés oxidativo y en las 
concentraciones de diversas hormonas como la leptina, la insulina y la prolactina. Se 





Se ha realizado la búsqueda de antecedentes investigativos a nivel local y no se han 




4.1. Objetivo General  
 
Determinar la relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del 
Sur,  (IREN Sur), Arequipa 2010 - 2014. 
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4.2. Objetivos Específicos 
 
 Precisar el Índice de Masa Corporal en mujeres postmenopáusicas que presentan 
cáncer de mama, atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del 
Sur,  (IREN Sur), Arequipa 2017.  
 
 Establecer las características que presentan las mujeres postmenopáusicas con cáncer 
de mama, según el tamaño del tumor al momento del diagnóstico, tipo histológico, 
subtipo inmunohistoquímico, estadio al momento del diagnóstico, recurrencia, 
número de recurrencias y el tiempo de vida libre de enfermedad.  
 
 Establecer la relación entre el Índice de Masa Corporal y el cáncer de mama en 
mujeres postmenopáusicas atendidas en el Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur, (IREN Sur), Arequipa 2017. 
 
5. HIPÓTESIS 
El Índice de Masa Corporal de las mujeres postmenopáusicas tiene relación significativa con 
el cáncer de mama según el tamaño del tumor al momento del diagnóstico, tipo histológico, 
subtipo inmunohistoquímico, estadio más avanzado al momento del diagnóstico, mayor 
riesgo y número de recurrencias y menor tiempo de vida libre de enfermedad.  
III. PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
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1.2. INSTRUMENTOS 
 
1.2.1. Ficha de Observación: la misma que fue elaborada por la investigadora para la 
identificación de las variables de estudio. Sera evaluada mediante una prueba piloto a una 
muestra de 10 pacientes. 
 
2. CAMPO DE VERIFICACIÓN 
 
2.1. UBICACIÓN ESPACIAL 
 
El estudio de investigación será realizado en el Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur (IREN – Sur), el que está ubicado en la Avenida De la Salud s/n, en la 
ciudad de Arequipa. 
 
2.2. UBICACIÓN TEMPORAL 
 
Es un estudio coyuntural, el análisis de los casos comprenderá el periodo desde el mes de 
enero del 2012 al mes de diciembre del año 2016. 
 




El universo estará conformado por las pacientes con cáncer de mama atendidas 
en el periodo 2012 – 2016 que fueron sometidas a tratamiento en el IREN Sur.  
 
 2.3.2. Muestra 
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Criterios de inclusión: 
 
 Pacientes mujeres sin límite de edad, que presentan cáncer de mama 
comprobado histológicamente.  
 Pacientes postmenopáusicas. 
 Pacientes que recibieron tratamiento en el IREN Sur.  
 Pacientes cuyos tumores hayan tenido estudio inmunohistoquímico.  
 
Criterios de exclusión: 
 
 Pacientes que interrumpieron su tratamiento en el IREN Sur. 
 Pacientes premenopáusicas. 
 Pacientes cuyas historias clínicas no consignen todos los datos necesarios 
para la evaluación de las variables de estudio. 
 
Las  unidades de análisis serán las Historias Clínicas. 
 
3. ESTRATEGIA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
3.1. ORGANIZACIÓN 
 Luego que el proyecto de tesis, sea aprobado, se solicitará una carta de 
presentación a la Dirección del Hospital para solicitar el permiso para 
ejecutar el estudio. 
 
 La investigadora realizará la recolección de datos, previa identificación de las 
unidades de estudio en forma secuencial y organizada de manera tal, que se 
soliciten las historias al archivo clínico y se pueda proceder a la evaluación 
de cada una de ellas. 
 
 Luego de la etapa de recolección de datos, se hará la base de datos en el 
Programa Excel y se realizará el análisis estadístico de los datos. Luego se 
realizará el informe final de la investigación. 
 




La investigadora: Srta. Claudia Daniela Mengoa Gómez. 
      Alumna de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad  
      Católica de  Santa María. 
Tutor: Dr. Gonzalo Mendoza del Solar Chávez 
 Médico cirujano oncólogo, oncólogo clínico 
 Docente de la Universidad Católica de Santa María 
 Institucionales: 
Facultad de Medicina Humana de la Universidad Católica de Santa María. 
Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur. IREN Sur. 
 
Materiales: 
Instrumentos, historias clínicas, material de escritorio, computadora e insumos de 





3.3 VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO 
 
No requiere de validación. 
 
3.4 CRITERIOS Ó ESTRATEGIAS PARA EL MANEJO DE LOS  
 
      RESULTADOS 
 
Para el análisis estadístico en caso de variables ordinales, se aplicará pruebas  de tendencia 
central como promedio, mediana, moda, valores mínimos y máximos y desviación estándar. 
En caso de las variables que se evalúan en escala nominal se expresarán en frecuencias 
absolutas y relativas. Se aplicarán pruebas de significancia estadística de acuerdo a los 
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resultados. La base de datos será elaborada en la hoja de cálculo Excel 2010 y el paquete 
estadístico STATISTICAS. Los resultados serán presentados en tablas y gráficos. 
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FICHA DE OBSERVACIÓN 
Número………………… 
Edad………….. años           Edad al momento del diagnóstico…………años 
Procedencia………………………………. 
Peso……………Kg     Talla………..cm    IMC……………….. 
(  ) Bajo peso: < 18,5      (  ) Peso normal: 18,5 – 24,9   (  ) Sobrepeso: 25 – 29,9 
(  ) Obesidad: ≥30 
Tamaño del tumor al momento del diagnóstico:  
(  ) ≤ 2 cm          (  ) > 2 cm        (  ) Desconocido 
Tipo histológico:  
(  ) Ductal (Subtipo)…………………………………………………………………… 
(  ) Lobulillar (subtipo)………………………………………………………………… 
Subtipo inmunohistoquímico:  
(  ) Luminal A (RE+ y/o RP+ HER2-)      (  ) Luminal B (RE+ y/o RP ;HER2+) 
(  ) HER2 (RE-,RP-;HER2+)                    (  ) Triple negativo (RE-;RP-HER2-) 
Estadio al momento del diagnóstico (TNM): (  ) Estadio 0    (  ) Estadio I    
(  ) Estadio IIA   (  ) Estadio IIB   (  ) Estadio IIIA    (  ) Estadio IIIB 
(  ) Estadio IIIC   (  ) Estadio IV 









Peso Talla IMC Catego- 
ría 
Tamaño 










1 47 45 1 44 143 21.5 2 2 2 1 6 2 0  
2 47 45 2 73.5 152 31.8 4 2 1 1 5 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
3 73 70 2 62 153 26.4 3 1 1 1 5 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
8 73 71 2 84 149 37.8 4 1 1 1 3 2 0 poco diferenciado 
9 49 47 2 47.5 150 21.1 2 2 1 4 6 2 0  
10 58 56 4 80 157 32.4 4 2 1 3 3 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
11 58 56 2 78.5 159 31 4 1 1 1 2 2 0  
13 49 47 3 60 157 24.3 2 3 1 1 4 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
15 61 59 3 58 160 22.6 2 2 1 1 3 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
16 47 45 2 65 154 27.4 3 2 1 2 4 2 0  
17 59 57 2 71 156 29.1 3 2 1 1 4 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
18 65 63 1 47.5 155 19.7 2 2 1 3 4 2 0  
19 83 85 2 61 156 25 3 2 1 1 3 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
20 69 69 2 47.2 140 24 2 2 1 1 6 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
22 61 58 2 53 150 23.5 2 2 1 2 5 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
23 81 78 2 51 144 24.5 2 2 1 1 6 2 0  
24 86 84 2 64 157 25.9 3 2 1 2 4 2 0 in situ de tipo cribiforme 
25 58 55 2 86.7 157 35.1 4 2 1 4 3 2 0 poco diferenciado 
27 58 55 2 66 144 31.8 4 2 1 1 8 2 0 poco diferenciado 
28 59 56 2 59.6 147 27.5 3 1 1 1 4 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
29 54 51 2 57 156 23.4 2 2 1 3 4 2 0  
30 59 56 1 71 151 31.1 4 2 1 4 6 2 0  
31 53 50 2 63 151 27.6 3 1 1 1 4 2 0  
33 56 53 2 76.3 152 33 4 2 1 1 4 2 0  
34 84 81 2 60 146 28.1 3 1 1 2 7 2 0  
36 48 45 2 67 156 27.5 3 2 1 1 3 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
37 69 66 2 93.5 152 40.4 4 2 1 3 8 2 0 intermedio 
38 48 45 2 70 154 29.5 3 2 1 1 4 2 0  
41 52 49 2 53 148 24.1 2 2 2 2 6 2 0  
43 70 67 2 52 150 23.1 2 1 1 1 4 2 0  
44 60 57 2 48.5 144 23.3 2 2 2 1 8 2 0  
47 51 48 2 64 153 27.3 3 2 1 3 4 2 0  
49 54 51 2 62 150 27.5 3 1 1 3 3 2 0  
50 55 52 2 58 159 22.9 2 1 1 1 5 2 0  
51 49 45 2 60 158 24 2 2 1 4 0 2 0 in situu 
52 51 48 5 70 155 29.1 3 2 1 4 6 2 0  
54 53 51 2 71 154 29.9 3 2 1 3 3 2 0  
55 73 71 2 53 140 27 3 2 2 1 8 2 0  
56 52 50 2 64.5 155 26.8 3 1 1 3 3 2 0  
58 49 47 2 65 152 28.1 3 2 1 1 4 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
59 65 63 2 55 144 26.5 3 1 2 1 3 2 0  
60 49 47 2 66.5 149 29.9 3 2 1 3 7 2 0  
  84 
62 49 45 2 54.9 170 18.9 2 1 1 4 4 2 0  
64 76 72 2 57 157 23.1 2 2 1 3 5 2 0 poco diferenciado 
65 60 56 2 62 159 24.5 2 2 1 4 8 2 0  
66 51 47 2 85.6 162 32.6 4 1 1 4 8 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
67 80 76 3 40 151 17.5 1 2 1 4 6 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
69 82 78 2 65.2 144 31.4 4 1 1 1 3 2 0  
70 50 46 2 61.8 154 26 3 2 1 3 5 2 0 poco diferenciado 
71 67 63 2 55 142 27.2 3 2 1 3 6 2 0 poco diferenciado 
72 58 54 4 60 158 24 2 2 1 4 8 2 0 alto grado 
73 79 75 4 65 153 27.7 3 2 1 1 8 2 0  
75 77 73 2 65 160 25.3 3 1 1 1 3 2 0  
76 50 46 2 50.2 142 24.8 2 2 1 4 6 2 0  
78 50 46 2 67.6 156 27.7 3 2 1 1 4 2 0 grado intermedio 
80 67 62 2 58 146 27.2 3 1 1 1 4 2 0  
81 52 48 5 66 150 29.3 3 2 1 4 6 2 0  
83 51 47 2 42 154 17.7 1 2 1 4 6 2 0 infiltrante 
84 79 75 2 52 143 25.4 3 2 1 3 5 2 0  
86 49 45 2 66 153 28.1 3 2 1 1 5 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
87 67 63 5 58 147 26.8 3 1 1 1 7 2 0  
88 53 49 2 57 149 25.6 3 2 1 2 5 2 0  
89 50 45 4 80 158 32 4 2 1 1 5 2 0  
90 66 61 2 57 150 25.3 3 1 1 4 3 2 0  
93 65 60 2 83 151 36.4 4 1 1 3 2 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
94 77 73 2 65 151 28.5 3 2 1 1 6 2 0  
96 57 52 2 57 154 24 2 2 1 3 5 2 0  
98 53 48 2 90 164 33.4 4 2 2 1 6 2 0  
100 59 54 7 65 156 26.7 3 2 1 1 5 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
102 50 45 2 99.5 160 38.8 4 2 2 1 4 2 0  
104 63 60 4 65 155 27 3 2 1 3 4 2 0 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
4 54 51 2 64 141 32.1 4 2 1 3 5 1 1  
5 58 55 2 68.5 153 29.2 3 2 1 4 7 1 1 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
6 57 54 2 75.5 162 28.7 3 2 1 1 3 1 1 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
26 53 50 1 75 148 34.2 4 2 1 4 3 1 1 poco diferenciado 
32 53 50 4 43 141 21.6 2 1 1 3 6 1 1  
39 77 74 3 74 157 30 4 2 1 1 4 1 1  
40 63 60 4 65 143 31.7 4 2 1 2 6 1 1  
42 48 45 4 80 157 32.4 4 2 2 3 6 1 1 pleomorfico 
45 57 54 2 62 156 25.4 3 2 1 1 7 1 1  
53 61 59 2 74 145 35.1 4 1 1 3 3 1 1  
57 57 55 5 86.5 150 38.4 4 2 1 3 6 1 1  
61 51 47 2 86 150 37.7 4 2 1 2 5 1 1  
63 60 56 2 68 141 34.2 4 2 1 1 5 1 1 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
68 53 49 1 72 144 34.7 4 2 1 2 4 1 1  
74 50 46 2 66 151 28.9 3 2 1 1 4 1 1  
82 53 49 1 77 153 32.8 4 1 2 2 5 1 1  
  85 
85 65 63 2 60 159 23.7 2 2 1 1 8 1 1  
91 52 47 3 63 170 21.7 2 2 1 4 7 1 1  
95 49 44 2 74.8 167 26.8 3 2 1 4 7 1 1  
97 49 45 2 68 145 32.2 4 2 1 1 4 1 1  
99 65 60 6 49 155 20.3 2 2 1 0 7 1 1 poco diferenciado 
7 57 53 3 74.5 147 34.4 4 3 1 1 6 1 2 poco diferenciado 
12 79 77 2 55.4 141 27.8 3 2 2 1 5 1 2 infiltrante 
14 64 62 5 54 150 24 2 2 2 1 8 1 2  
35 55 52 4 65 152 28.1 3 2 1 2 8 1 2  
46 59 56 4 90 161 34.7 4 2 1 4 8 1 2  
48 62 59 4 60 157 24.3 2 2 1 4 8 1 2  
77 50 46 1 68 158 27.2 3 2 1 1 6 1 2 tipo histologico: moderadamente diferenciado 
79 47 42 2 90 154 37.9 4 2 1 4 3 1 2  
92 58 52 4 93.5 150 41.5 4 2 1 4 6 1 2  
101 62 56 3 74 143 36.1 4 3 1 0 7 1 2  
103 48 45 2 79 158 31.6 4 2 1 1 8 1 2  
21 47 45 2 82 157 33.2 4 2 1 3 5 1 3 poco diferenciado 
 
 
 
 
 
